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KrPacové slova
chemické latky, expozicia zo zivotného prostredia, l'udska populdcia, zdravotny stav,
endokrinné rozrusovace

Zamerania - diagnézy

Spektrum ochoreni - obezita a pridruzené ochorenia, metabolické ochorenia, poskodenie
nervového systému (vratane sluchovych funkcii), imunitného systému, poruchy
reprodukéného systému, onkologické, kardiovaskularne a respiracné ochorenia, poruchy
neurobehavioralneho vyvoja.

Zoznam skratiek
1-OHP 1 hydroxypyrén
As arzen
ATSDR Agentura pre toxické latky a register chordb (Agency for Toxic
Substances and Disease Registry)

Cd kadmium

Cr chrém

CR Ceska republika

DDE Dichlordifenyldichloretylén

DDT Dichlordifenyltrichloretan

DINCH diizononylester kyseliny 1, 2 - cyklohexandikarboxylovej

DNA deoxyribonukleova kyselina

EFSA Europsky urad pre bezpecnost potravin (European Food Safety
Authority)

EU Europska tnia

HBM I'udsky biomonitoring (human biomonitoring)

HCB hexachlorbenzén

Hg ortut’

HCH hexachlorcyklohexan

HPLC vysokoucinna kvapalinova chromatografia (high performance liquid
chromatography)

HRGC vysokorozliSovacia plynova chromatografia (high resolution gas
chromatography)

HRMS vysokorozliSovacia hmotnostna spektrometria (high resolution mass
spectrometry)

IARC Medzinarodna agentlira na vyskum rakoviny (International Agency for
Research on Cancer)

ICP/MS hmotnostna spektrometria s induk&ne viazanou plazmou

IPCS Medzinarodny program chemickej bezpecnosti (International Programme

on Chemical Safety)
KVCH Kardiovaskularne choroby
MeHg metylortut’
MS/MS tandemova hmotnostna spektrometria
NEHAP V  Akc¢ny plan pre zivotné prostredie a zdravie obyvatelov SR V (National



Environmental Health Action Plan V)

Ni nikel

OCP organochlorované pesticidy

OOPP osobné ochranné pracovné pomdcky

PAU polycyklické aromatické uhl'ovodiky

Pb olovo

PCB polychlérované bifenyly

POP perzistentné organické polutanty

PrFUK Prirodovedecka fakulta Univerzity Komenského
PVC polyvinylchlorid

RfD Referencna davka (Reference Dose)

RUVZ BB Regionalny trad verejného zdravotnictva so sidlom v Banskej Bystrici
SR Slovenské republika

TDI Tolerovatel'ny denny prijem (Tolerable daily intake)
TK Tlak krvi
UKF Univerzita KonStantina Filozofa v Nitre

US EPA Agentura USA pre ochranu zZivotného prostredia (United States
Environmental Protection Agency)
USA Spojené Staty americké

Vymedzenie zakladnych pojmov

Expozicia chemickej latky je kontakt organizmu s chemickou latkou cestou oralnou,
dermalnou, inhala¢nou alebo injek¢nou.

Prenatalny vyvoj je vyvoj dietat’a pred jeho narodenim.

Endokrinnd disrupcia je mechanizmus u¢inku niektorych chemickych latok na organizmus,
prostrednictvom naruSenia Strukttry a funkcie endokrinného systému.

Kompetencie
V ramci realizacie ludského biomonitoringu na narodnej urovni sa predpoklada
interdisciplinarna spolupraca odbornikov:

- Odbornici v oblasti psychologie a medialnej komunikacie - priprava a realizacia
medialnej kampane pred spustenim narodného HBM; priprava medidlnej kampane
a disemindcia vysledkov narodného HBM.

- Odbornici na etiku v zdravotnictve - postdenie etickych kritérii pri zavadzani HBM
na narodnej Grrovni.

- Regionalni gynekologovia - oslovenie a nabor tehotnych zien v regione, vysvetlenie
vyznamu ich ucasti v narodnom HBM.

- Regionalni vSeobecni lekari pre deti a dorast - nabor 11-ro¢nych deti v regione
prostrednictvom oslovenia ich rodi¢ov, komunikacia s rodicmi a vysvetlenie vyznamu
ich i¢asti v narodnom HBM.

- Sestry - vyplnenie informovaného sthlasu a zakladného dotaznika s tehotnou Zenou,
alebo rodi¢mi dietat’a; odber vendznej krvi a mocu u 11-ro¢nych deti a tehotnych Zien.

- Pracovnici biochemickych laboratérii v regionoch - spracovanie odobratého
biologického materidlu (alikvotovanie krvi a mocu, centrifugacia krvi za ucelom



ziskania krvného séra, oznaCenie a zmrazenie vzoriek krvi/krvného séra a mocu) a jeho
uskladnenie do odvozu do analytického laboratdria.

- Laboratérni diagnostici/analytici na UVZ SR, RUVZ, SZU, PriF UK a UKF
- realizacia chemickych analyz vzoriek biologického materialu.

- Verejni zdravotnici, lekari a odbornici na environmentilnu medicinu
na UVZ SR/RUVZ/SZU - manazment narodného HBM - priprava podkladov
pre spolupracujuce zlozky, koordinacia, interpretacia vysledkov biomonitoringu, navrhy
aktualizacie prioritnych chemickych latok.

- Odbornici na bioStatistiku - spracovanie vysledkov narodného HBM.

- Technicki pracovnici - transport biologického materialu a podporné aktivity.

- SKolski zdravotnici

- Skolski psychologovia

Koordinacny utvar pre zavedenie l'udského biomonitoringu na néarodnej urovni bude
predstavovat’ medzirezortna riadiaca pracovna skupina pri MZ SR, ktora bude mat’
oficialny $tatut ministra zdravotnictva SR (podpora v zakone ¢. 355/2007 Z. z.). Pracovna
skupina bude zlozena z ¢lenov jednotlivych riadiacich pracovisk, ktoré sa buda podiel’at’ na
priprave  HBM na nérodnej urovni a na jeho samotnej realizdcii (MZ SR,
UVZ SR, RUVZ BB, SZU, PriF UK, UKF Nitra). Poradny orgin medzirezortnej riadiacej
pracovnej skupiny bude zastipeny expertmi z oblasti komunikacnej, logistickej, analyticke;j,
technickej, epidemiologickej, laboratornej, etickej, Statistickej a legislativne;.

Celkovi koordiniciu a realizaciu preventivneho postupu HBM bude realizovat’ rezort
zdravotnictva s podporou rezortu Skolstva. Nakol'ko je zdravie vysledkom mnohych
rozhodnuti nad ramec zdravotnej starostlivosti a ovplyviiujii ho vo vyznamnej miere externé
faktory vratane znecCisteného zivotného prostredia, je preto nevyhnutné presadzovat
a uplatiiovat’ pristup ,,Zdravie vo vsetkych politikdch®. Nasledné napravné opatrenia si budu
vyzadovat’ medzirezortny pristup V spoluprdci s environmentdlnym rezortom, rezortom
hospodarstva, rezortom dopravy a vystavby a rezortom podohospodarstva.

Uvod

Faktory zivotného prostredia vratane chemickych latok v Zzivotnom prostredi, patria
medzi zdkladné determinanty zdravia Cloveka. Expozicia ludskej populdcie chemickym
latkam zo zivotného prostredia (prostrednictvom vody, ovzduSia, potravy alebo produktov
dennej spotreby) mdze mat’ za nasledok zvysené riziko Sirokého spektra zdravotnych dopadov
- napr. metabolickych, reprodukénych,  onkologickych,  neurobehavioralnych,
kardiovaskularnych a respiraénych ochoreni, v zavislosti na chemickej latke. Pre vytvorenie
ucinnej a cielenej prevencie zameranej na uvedené multifaktoridlne ochorenia na néarodnej
urovni je nevyhnutné zistit, do akej miery je slovenskd populécia vystavend vybranym
chemickym latkam, a ktoré skupiny populdcie st najzranitelnejSie. VcEasna detekcia
vybranych chemickych latok v lI'udskom organizme a jej nasledné rieSenie je najlepSim
preventivnym opatrenim na znizenie rizika vzniku Sirokého spektra ochoreni pocas
dospievania a neskor v produktivnom veku Zivota.

Dolezity nastroj pre sledovanie zataze obyvatel'stva chemickymi latkami z prostredia



predstavuje ludsky biologicky monitoring (HBM = human biomonitoring), teda stanovenie
koncentracie chemickych latok alebo ich metabolitov vo vzorkach biologického materidlu
¢loveka (krv, mo¢, materské mlieko, vlasy a pod.). Vyhodou HBM je, ze zohl'adnuje vsetky
mozné cesty expozicie danej latke (ordlnu, inhala¢ni, dermalnu, popripade injekcnu)
a zaroven aj Specifické charakteristiky jedinca - napr. rozdielnu schopnost’ latku vstrebat’,
metabolizovat a eliminovat’.

Dobra prax v mnohych krajinach Europy je, ze HBM je uz zavedenou sucast'ou narodnych
preventivnych aktivit - napr. v CR, Nemecku, Franctzsku, Belgicku a v niektorych
severskych krajinach; mimo EU, napr. v USA, Kanade, JuZnej Korei a v Japonsku
(Priloha ¢&. 1). V Cechach zaviedli HBM pre vybrané chemické latky na zaklade uznesenia
vlady uz v roku 1994, v Nemecku uz v 80. rokoch. Na Slovensku st v oblasti HBM dostupné
len ¢iastkové vysledky o koncentracii vybranych toxickych latok v Krvi, v materskom mlieku
a Vv moci, ziskané prostrednictvom vedeckych projektov a prevazne zamerané na Specificky
kontaminované oblasti, ktoré nereprezentuji celé tizemie SR anie je mozné na ich
podkladoch vypracovat’ preventivne opatrenia platné pre celt populaciu SR. V roku 2019
Slovenska republika schvalila Ak¢ény plan pre zivotné prostredie a zdravie obyvatelov SR
(NEHAP V.). Jednou z prioritnych oblasti, ktorej sa bude SR v akénom plane v nasledujucom
dlhodobom horizonte venovat’ je ,,Zavedenie ndrodného programu l'udského biomonitoringu
Vv Slovenskej republike®.

Predkladany odporacany navrh na vykon prevencie vychadza zo systematickych prehl'adov
a origindlnych vedeckych publikacii v relevantnych karentovanych casopisoch a zo sprav
medzinarodnych vedeckych inStiticii a agentir. Metaanalyzy su v oblasti Tudského
biomonitoringu zriedkavé. Randomizované kontrolované klinické $tudie nie st v oblasti
HBM realizované, nakolko tento typ Stadii predpoklada nahodné zaclenenie subjektov
do kategorii expozicia pritomna/nepritomnd, co nie je mozné pri expozicii 'udskej populacie
chemickych latkam z prostredia. Vyskum v oblasti zdravotnych dopadov v I'udskej populacii
z expozicie chemickym latkam sa realizuje prostrednictvom observaénych analytickych
epidemiologickych $tadii. V uvedenych stvislostiach, hodnotenie vahy dokazov pouzZivané
v klinickych $tadiach, nie je aplikovatené v pripade hodnotenia zdravotnych dopadov
z expozicie chemickym latkam.

Ludsky biomonitoring a jeho vyznam

V stcasnosti je uz dokazmi doloZeny a vSeobecne akceptovany fakt, Ze Zivotné prostredie
mozZe predstavovat rizikovy faktor pre zdravie ¢loveka (Choi a kol., 2017). Dokumentuja to
vedecké s$tadie, ktoré hodnotili expoziciu ¢loveka vybranym chemickym latkam a jej
zdravotné dopady. Jednozna¢nym zaverom je, Ze niektoré chemické latky do znacnej miery
ovplyviiujii vznik nadvahy, obezity a metabolickych portich u deti a dospelych (Newbold,
2010; Tang-Péronard a kol., 2011; Tang-Péronard a kol., 2015; Song a kol., 2016; Lind
a Lind, 2018), narast onkologickych ochoreni (Quagliariello a kol., 2017; Rodgers a kol.,
2018), stupajuci trend neplodnosti muzov a zien (Nordkap a kol., 2012; Zlatnik, 2016;
Benjamin a kol., 2017; Sifakis a kol., 2017; Piazza a Urbanetz, 2019), poskodenie nervového
systému, neurobehavioralneho vyvoja a vznik hyperaktivity a autizmu u deti (Sharma a kol.,
2019; Alosman a kol., 2019), poruchy imunitného systému a pod. (Park akol., 2008;



Hertz-Picciotto a kol., 2008; Jusko a kol., 2016). Pre vytvorenie u¢innej a cielenej prevencie
zameranej na uvedené multifaktoridlne ochorenia na narodnej urovni je nevyhnutné zistit,
do akej miery je slovenskd populacia vystavena vybranym chemickym latkam, a ktoré
skupiny populécie st najzranitel'nejsie.

Z hladiska politického kontextu je kl'aiCové pristiipenie Clenskych krajin eurdpskeho regionu
WHO (WHO/EURO) k podpisaniu Ostravskej deklaracie na 6. Ministerskej konferencii
0 zivotnom prostredi a zdravi v Ostrave v roku 2017. Ostravskd deklaracia bola zaviSenim
7 ro¢ného usilia Clenskych statov WHO/EURO 0 nastavenie novych priorit v oblasti
environmentalneho zdravia v kontexte politiky Zdravie 2020 a Agendy TUR 2030. Jednou
Z priorit je ,,minimalizdcia nepriaznivych ucinkov chemickych latok na l'udské zdravie
a zivotné prostredie: nahradenim nebezpecnych chemikdlii bezpecnejSimi alternativami
vratane nechemickych; ZniZovanie vystavenia zraniteI'nych skupin rizikovym chemikalidm,
najmd pocas skorého vyvoja; Posilnenie kapacit na hodnotenie rizik a vyskum s cielom lepSie
porozumiet vystaveniu l'udi G¢inkom chemickych latok a suvisiacemu zataZeniu chorob;
A podl’a potreby uplatnit’ zdsadu predbeznej opatrnosti* (Ostrava Declaration, 2017).

Na narodnej trovni bolo v Slovenskej republike vyznamnym milnikom schvalenie Akéného
planu pre Zivotné prostredie a zdravie obyvatelov SR (NEHAP V.) na rokovani vlady,
a to uznesenim vlady SR ¢. 3 v roku 2019. Jednou z prioritnych oblasti, ktorej sa bude SR
v akénom plane v nasledujuicom dlhodobom horizonte venovat je ,,Zavedenie narodné¢ho
programu l'udského biomonitoringu v Slovenskej republike® (EStokova, 2020). V ostatnych
rokoch sa potvrdil vyznam HBM ako wuzito¢ného a vyznamného ndstroja na kontrolu
expozicie 'udi a ul'ahéenie hodnotenia rizika z chemickych latok v prostredi (Angerer a kol.,
2007; Angerer akol., 2011). V¢asna detekcia vybranych chemickych latok v l'udskom
organizme a jej nasledné rieSenie je najlepSim preventivnym opatrenim na znizenie vzniku
Sirokého spektra ochoreni po¢as dospievania a neskor v produktivnom veku Zivota.

Vyhodou HBM je ziskanie informacii o aktualnej vnutornej kontaminacii organizmu
(biologicky relevantna davka), ktord modze byt nasledkom expozicie z réznych zdrojov
a sposobov absorpcie (agregovand expozicia - cez respiracny trakt, GIT a/alebo cez pokozku),
priCom berieme do Uvahy Specifické charakteristiky jedinca (absorpcia, metabolizmus
a eliminicia danej latky). HBM teda predstavuje pristup, ktory je jedine¢ny vo svojej
komplexnosti hodnotenia expozicie chemickym latkam vSetkymi relevantnymi cestami
a zo vSetkych zloziek Zivotného prostredia. Vo vzt'ahu k hodnoteniu expozicie populaénych
skupin zne€istujucim latkam, HBM ¢{asto poskytuje ovela realistickejSiu analyzu ako
kvantitativne stanovenie kontaminacie zloZiek Zivotného prostredia chemickymi latkami
(Angerer akol., 2007; Exley akol., 2015; Reynders akol., 2017), pretoze odraza redlne
zatazenie organizmu chemickou latkou. Mnohé chemické latky sa v prostredi nachédzaja
Vv nizkych koncentraciach, ale maju schopnost’ bioakumulécie, ¢oho nasledkom méze byt ich
vysoka koncentracia v 'udskom organizme. Nakol'ko sa nepriaznivy ucinok chemickych latok
na zdravie mdze prejavit len vtedy, ked je Clovek danej chemickej latke skuto¢ne
exponovany, Vtedy je preukdzanie expozicie rozhodujucim krokom pre posudenie
zdravotného rizika.



HBM umoziuje pre konkrétnu chemicku latku stanovit’ priestorové a Casové trendy, urcit
faktory zivotného Stylu prispievajuce k expozicii ¢loveka a tiez oznacit’ Specifické rizikové
skupiny. Je dolezitym nastrojom na podporu tvorby environmentalnych a zdravotnych politik,
pretoze poskytuje dolezité kvantitativne informacie o aktudlnej expozicii populacie
environmentadlnym znecistujucim latkam, 0 geografickom rozlozeni tejto expozicie ako
aj 0 vyslednych zdravotnych dopadoch a 0 vnimavosti populacie vo¢i hodnotenym
xenobiotikam. Je tiez dolezitym néstrojom na overenie ucinnosti realizovanych napravnych
opatrent.

HBM umoziuje porovnanie rozli¢nych populacii - ¢o sa tyka expozicie aj moznych zdrojov
tejto expozicie, identifikaciu zvlast citlivych subpopulécii (napr. dojcatd a deti, tehotné Zeny
a pod.) a priame a presnejsie zhodnotenie rozlozenia rizika v populacii, vratane individualnej
variability v expozicii, absorpcii, metabolizme a rychlosti exkrécie chemickej latky (Angerer
a kol., 2011; Schoeters a kol., 2012).

Délezitym vystupom HBM je odvodenie ndrodnych referencnych hodnét pre expoziciu
populdcie a stanovenie limitnych hodnét expozicie vo vztahu k zdraviu. Referenéné hodnoty
expozicie pre populdciu predstavuju charakteristické rozmedzie, v ktorej sa nachadza vicsina
(obvykle 95 %) populacie a umoziuju porovnat’ expoziciu jednotlivcov alebo citlivych
podskupin s expoziciou v§eobecnej populacie (Schulz a kol., 2007).

Vystupy HBM su délezitym podkladom pre komunikdciu zdravotnych rizik s verejnostou,
ktord sa stale viac zaujima o pritomnost’ chemickych latok v Zivotnom prostredi a mozné
nepriaznivé dosledky na zdravie. Dostupnost’ relevantnych informécii Vv tejto oblasti moze
napomdct verejnosti pri rozhodovani zameranom napr. na zmenu zivotného Stylu,
alebo na zmenu v stravovani, s cielom znizit' na individualnej Grovni expoziciu chemickym
latkam z prostredia.

Vystupy HBM zaloZené na konkrétnych vysledkoch sledovanej populacie su vyuzitelné
aj v ambulanciach praktickych lekdrov a v Poradniach zdravia pri RUVZ, na ktorych sa
S otdzkami a obavami 0 svoje zdravie a zdravie svojich deti, obracaji najmd osoby s citlivym
vaimanim voci svojmu zdraviu a Zivotnému prostrediu a pozaduju jednoznacné vysvetlenie
smerujuce k potvrdeniu/vyvrateniu svojich obav.

Vyber vekovych skupin pre HBM

Environmentalna expozicia chemickym latkam nemd rovnomernu distribuciu v populdcii.
Charakteristika podskupin populacie, ¢o sa tyka rozdielnej zranitelnosti (napr. ekonomicky
status, zivotny §tyl, stravovanie, denné aktivity a pod.) a rozdielnej citlivosti (napr. genetické
faktory, vek, pohlavie, polymorbidita) je podstatna, nakolko spolu sudajmi o toxicite
konkrétnych chemickych latok, moéze vyrazne ovplyvilovat zdravotné riziko z expozicie
chemickym latkam v prostredi (EPA, 2019).

V populécii je viacero podskupin, ktoré su viac citlivé na nepriaznivé faktory prostredia,
vratane expozicie chemickym latkam. Je zname, Ze napr. deti a adolescenti nie su - ako sa
kedysi myslelo, len tzv. ,zmenSeni“ dospeli, ale je to subpopulacia s uritymi



charakteristikami, ktor¢ ich robia vnimavej$imi k environmentédlnym faktorom (Bearer, 1995;
Landrigan a kol., 2004; EPA, 2019). Dévodov je niekol’ko:
- Deti mézu mat vysSSiu/rozdielnu expoziciu vo¢i mnohym faktorom prostredia,
V porovnani s dospelou populéciou, napr.:

- prijimajua viac jedla, tekutin a dychaji viac vzduchu v prepocte na hmotnost’ tela,

- ich sposob expozicie je rozdielny, v mladSom veku sa pohybuju viac pri zemi,
maju vacsi kontakt s pddou v exteriéri a s prachom z povrchov a kobercov
V interiéri + davaju si do Gst ruky a rozne objekty (hand-to-mouth behaviour),

- ich dychova zéna je poloZena nizsie v porovnani s dospelymi,

- prijimaji rozdielne mnozstvd vybranych potravin v porovnani s dospelou
populaciou (napr. viac mlieka a ovocia).

- Deti - predovsetkym pocas fetalneho vyvoja a v obdobi prvych mesiacov po narodeni,
maju rozdielnu schopnost metabolizovat' a vyluCovat’ chemické latky v porovnani
s dospelymi.

- Deti vdojéenskom veku si vystavené vysSiemu riziku ako deti starSie a dospeli,
aj v dosledku ich vysoko G¢innej gastrointestinalnej absorpcie, fyziologickej nezrelosti
homeostdzy a detoxikacnych mechanizmov. NajvyznamnejSim zdrojom expozicie
chemickym latkam je pre dojcata materské mlieko (WHO, 2010).

- Organizmus dietata je v $tadiu vyvoja, a to ho robi ovela viac citlivym voc¢i pdsobeniu
environmentalnych faktorov. Poc¢as prenatdlneho obdobia dochadza k vel'mi rychlemu
vyvoju organizmu. Embryo aplod je citlivé voéi pdsobeniu napr. endokrinnych
rozruSovacov a aj relativne malé zmeny vo vyvoji mézu mat v postnatdlnom Zivote
zavazné zdravotné nésledky. NavySe, vyvoj niektorych orgdnov, ako napr. mozog
alebo pl'ica, intenzivne pokracuje aj pocas skorého postnatalneho obdobia.

- Deti, v porovnani s dospelymi, maja pred sebou viac rokov Zivota, a tym padom maju
viac €asu na vyvoj ochorenia ako reakcie na pdsobenie chemickych latok v skorych
Stadiach vyvoja.

Ochrana zdravého vyvinu deti je zdkladom pre udrZzatel'nost’ l'udského druhu. Prvé stretnutie
dietata s chemickymi latkami sa deje eSte pred narodenim ich prestupom cez placentu
(Soechitram a kol., 2004; Park a kol., 2008; Pan akol., 2009; Patayova a kol., 2013; Forns
akol., 2015; Iszatt a kol., 2015; Zhang a kol., 2018) a nasledne prostrednictvom materského
mlieka (Landrigan a kol., 1998; Landrigan a kol., 2004; Yu a kol., 2007; Lancz a kol., 2015;
Jusko a kol., 2016; Palkovicova Murinova a kol., 2017). Prenatalna a postnatalna expozicia
chemickym latkam z prostredia sa dava do suvisu s mnohymi ochoreniami, vratane astmy
a alergickych ochoreni, rakoviny (IARC, 2013), neurobehaviordlneho poskodenia (Li, 1999;
Park a kol., 2009; Palkovi¢ova Murinova a kol., 2016; Sov¢ikova a kol., 2016; Sharma a kol.,
2019) a poruch endokrinného systému (Rogan a Ragan, 2003; Ulbrich a Stahlmann, 2004,
Langer akol.,, 2007; Newbold, 2010; Delvaux akol.,, 2014; Trasande akol.,, 2015;
Veiga-Lopez a kol., 2018; Buha a kol., 2018).

Mnohé HBM na narodnej trovni v EU (napr. v Belgicku) maji ako jednu z cielovych skupin
HBM deti v ¢o najskorSom S$tadiu vyvoja - vySetruju sa novorodenci aich matky (krv
tehotnej Zeny, pupocnikova krv a nasledne materské mlieko) z dovodu ich vysokej citlivosti
atiez moznosti sledovat’ ich dlhodobo az do dospelosti (Schoeters a kol., 2012). Studie



novorodeneckych kohort maji zaroveit velky vyznam pri  hodnoteni kauzality
medzi expoziciou chemickej latky a zdravotnym stavom (Ganzleben a kol., 2017). Dal3ou
citlivou skupinou su deti v Skolskom veku aadolescenti, ktorych expozicia odraza
zneCistenie prostredia, v ktorom ziju azaroven eSte nie je ich expozicia ovplyvnena
dochdadzanim do prace, stahovanim a pracovnym prostredim. Dospela populicia
v reprodukénom a produktivhom veku je idealnou skupinou pre monitorovanie ,typickej*
expozicie dospelého zivotného Stylu (Schoeters a kol., 2017). Na druhej strane, starntca
populacia méze mat’ vyrazne odliSni expoziciu chemickym latkam, nie len ako dosledok
vyssieho veku a pridruZzenej polymorbidity, ale aj Vv dosledku zmenenej vykonnosti
mentalnych a fyzickych funkcii (EPA, 2019).

Stanovenie prioritizacie chemickych liatok pre HBM na zaklade vahy dokazov
(Referencie v Prilohe ¢. 2):
Kritéria pre zaradenie chemickych latok do HBM (www.cdc.gov; EPA, 2019):

- predpoklad expozicie/vedecké data o expozicii populacie,

- zéavaznost zdravotnych dopadov z expozicie,

- dostupnost’ analytickych metdd na narodnej tirovni (presnost, citlivost, rychlost ...),
- dostupnost’ vhodného biomarkera expozicie,

- dostupnost’ vzoriek biologického materialu/moznost’ zberu biologického materialu.

TOXICKE KOVY

Arzén (As) - 2. miesto v zozname prioritnych nebezpeénych latok podl'a ATSDR (2019).
Vyskyt/zdroj - prirodzene v pode a hornindch, najmé v minerdloch a rudich obsahujucich
med’ alebo olovo. Expozicia ¢loveka - jedlom, pitnou vodou alebo vdychovanym vzduchom,

u deti aj pozitim ¢iasto¢iek prachu a pddy. Osud v organizme - védcSina vylic¢ena mocom
v priebehu niekol’kych dni, ¢ast’ anorganického As moze zostat’ v tele par mesiacov (ATSDR,
2007a).

Zdravotné dopady a zdovodnenie zaradenia s ohl'adom na zdravie:

- reprodukéna a vyvejova toxicita - vyskyt vrodenych chyb (FAO/WHO, 2011; Kim
a Kim, 2015; Milton a kol., 2005); vyssie riziko spontannych potratov, narodenia
mftveho dietata, sniZzSou pdrodnou hmotnostou a vy$Sou novorodeneckou
a doj¢enskou tmrtnost'ou (Quansah a kol., 2015),

- neurotoxicita - chronicka expozicia deti a adolescentov - neurobehavioralne nasledky,
napr. nizSie 1Q (Tolins a kol., 2014); prenatalna expozicia - vplyv na IQ deti
v predskolskom veku (Hamadani a kol., 2011),

- vyvoj - vplyv na velkost plodu (Kippler a kol., 2012b), nizsia poérodna hmotnost
a obvod hlavy a hrudnika pri narodeni (Rahman a kol., 2009),

- karcinogenita - karcinogén skupiny 1 IARC; rakovina koze, pl'ic a mo¢ového mechura
(IARC, 2012, 2014),

- hepatotoxicita - (NRC, 2001) chronickd hepatitida a cirhoza (Hsu a kol., 2016);
cholestaza (Hernandez-Zavala a kol., 1999),

- nefrotoxicita - vyssie riziko tubularnej a glomerularnej dysfunkcie (Chen a kol., 2011);
vztah s albumintriou, proteiniriou a imrtnostou na chronické ochorenie obliciek
(Zheng a kol., 2015),
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diabetes a obezita - abnormalny metabolizmus glukézy, diabetes II. typu (FAO/WHO,
2011),

kardiovaskularny systém - chronicka expozicia - hypertenzia (Rahman a kol., 1999)
ainé KVCH (Chowdhury a kol., 2018; NRC, 2001); vyssia umrtnost na KVCH
(Burroughs Pefia a Rollins, 2017; Tsai a kol., 1999; Tsuda a kol., 1990); vztah
medzi prenatilnou askorou postnatalnou expoziciou As avysSim TK u deti
(Hawkesworth a kol., 2012),

respiraény systém - znizena vitalna kapacita pI'ic u deti (Recio-Vega a kol., 2015).

Olovo (Pb) - 2. miesto v zozname prioritnych nebezpec¢nych latok podla ATSDR.

Vyskyt/zdroj - v minulosti spal’ovanie olovnatého benzinu, poda a prach. Expozicia ¢loveka
- prostrednictvom potravin, pitnej vody (napr. potrubia v starych domoch) alebo vdychovanim
kontaminovaného prachu (najmid malé deti) + cigaretovy dym; prenatidlne - prestup
cez placentu; prestup cez hematoencefalicku bariéru. Osud v organizme - pri rovnakej oralnej
expozicii dospelych a deti maji deti vyssiu koncentraciu Pb v krvi, pretoze absorbuju az 50 %
pozitého Pb. 99 % mnozstva Pb, ktoré sa dostane do tela dospelého ¢loveka, je v priebehu
niekol’kych tyzdnov vyli¢enych mocom alebo stolicou, u deti je to iba 32 %. Kontinualna

expozicia Pb - hromadenie najmi v kostiach. Cast’ Pb ulozeného v kostiach sa moze opit
uvolniovat’ do krvného obehu - napr. pocas tehotenstva a dojcenia, po zlomeni kosti....

Zdravotné dopady a zdovodnenie zaradenia s ohl'adom na zdravie:

neurotoxicita (Baeyens a kol., 2014):
deti - spomalenie mentalneho vyvoja, nizSie 1Q (ATSDR, 2007b); poskodenie
mozgu, mentalna retarddcia, problémy so spravanim a oneskorenym vyvojom,
ADHD (Donzelli a kol., 2019),
dospeli - poskodenie zmyslovych organov (zhorSeny zrak a sluch) a kognitivnych
funkcii (Sanders a kol., 2009); pokles inteligencie, zhorSenie paméte, rychlosti
spracovania podnetu, porozumenia a ¢itania, vizualno-priestorovych schopnosti a

motoriky, vyskyt degenerativnych zmien + biomarkery Alzheimerovej choroby,
vyssie riziko vzniku Parkinsonovej choroby, kognitivne deficity, najmé vizualno-
priestorové deficity; uzkosti, depresie a fobie, antisocidlne spravanie (Mason a
kol., 2014; Reuben, 2018).
vyvojova toxicita - pred¢asné narodenie alebo nizSia porodna hmotnost’ diet'at’a
(Berkowitz a kol., 2006; Gonzalez-Cossio a kol., 1997; Nye a kol., 2016),
karcinogenita - potencialny karcinogén pre ¢loveka (skupina 2B) (IARC, 1987)
+ anorganické zliceniny Pb pravdepodobne karcinogénne pre cloveka (skupina 2A)
(IARC, 2006),
nefrotoxicita (Ekong a kol., 2006),
Imunotoxicita a zapal - zvySenie hladin zapalovych mediatorov, narusenie regulacie
imunitného systému, toxické posobenie na dychaci, nervovy, traviaci, kardiovaskularny
a moc¢ovy systém (Boskabady a kol., 2018),
kardiovaskularny systém - vysSie riziko KVCH - koronarna choroba srdca
(Chowdhury a kol., 2018), mozgova prihoda a ochorenie periférnych ciev (Navas-Acien
a kol., 2007); hypertenzia (Navas-Acien a kol., 2007), mozné zvySenie krvného tlaku u



tehotnych Zzien pri nizkej expozicii (Wells a kol., 2011); vplyv Pb na niektoré
enzymatické reakcie kritické pri syntéze hému ... anémia (EHC, 1995).

Ortut’ (Hg) - 3. miesto v zozname prioritnych nebezpec¢nych latok podla ATSDR (2019).

Vyskyt/zdroje - prirodzeny vyskyt v prostredi v troch formach: metalicka ortut’, organicka
ortut a anorganickd ortut. NajbeznejSia organickd zluCenina Hg v zivotnom prostredi
= metylortut’ (MeHg) primarne produkovana mikroorganizmami. Expozicia ¢loveka
- potencialny zdroj expozicie metalickej Hg pre vSeobecnu populaciu - amalgamové zubné
vyplne (zvlast citlivé - tehotné zeny, deti do 3 (6) rokov, I'udia s poskodenou funkciou
obliciek, s hypersenzitivnou imunitnou odpoved’ou na kovy). MeHg - strava bohata na ryby,
mikkyse alebo morské cicavce (velryby, tulene, delfiny a mroze) z kontaminovanych oblasti
+ bioakumuldcia MeHg v potravinovom retazci (ATSDR, 1999). Metalickd Hg a MeHg
- prechod cez placentu, koncentracic MeHg v krvi plodu mézu byt vysSie v porovnani
s matkou (Kajiwara a kol., 1996; Jedrychowski a kol., 2007); dojéata - anorganicka Hg
a MeHg prostrednictvom materského mlieka. Osud v organizme - vdychnutie vyparov
metalickej Hg - asi 80 % priamo z plic do krvného obehu + rychly prechod do inych Casti
tela vratane mozgu a obli¢iek. Vac¢Sina absorbovanej metalickej Hg sa vyli¢i mocom
a stolicou, Cast’ sa mdéze hromadit’ v oblickdch a v mozgu. MeHg - vyborné vstrebavanie
gastrointestinalnym traktom (asi 95 %). Organicka Hg - 'ahko vstupuje do mozgu a tak ako
metalicka Hg, ak sa v mozgu premeni na anorganicka formu, méze tam zostat’ ulozena dlhsiu

dobu. Hg vypary a expozicia MeHg - nebezpecnejSia pre malé deti ako pre dospelych,
pretoze MeHg l'ahSie prechddza do mozgu malych deti a mdze narusit’ vyvojovy proces
(ATSDR, 1999).

Zdravotné dopady a zdovodnenie zaradenia s ohl'adom na zdravie:
karcinogenita - zliceniny MeHg - potencidlne karcinogénne pre l'udi (skupina 2B)
(IARC, 1993),
neurotoxicita - prenatalna expozicia Hg - poruchy nervového a kognitivneho vyvoja
(Kampa a Castanas, 2008; Rice a kol., 2014; Myers a kol. 2009), nizke verbalne skore
IQ a suboptimalne skore v socidlnom vyvoji, jemnej motorike a prosocialnom spravani
(Oken a Bellinger, 2008); expozicia u deti - mentalna retardacia (Huang a kol., 2014;
Mohamed a kol. 2015; Mahmud a kol. 2016; Ye a kol. 2017); epilepsia, poSkodenie
mozocku (Liu a kol., 2010); zhorSena pamét’ (Tang a kol., 2015; Aaseth a kol., 2018;
Kaur a kol., 2018), nespavost’ (Zhou a kol., 2014; Do a kol., 2017) a tremor (WHO,
2017; Calabresea a kol., 2018); neurotoxicky vplyv udeti - pri ovela nizSich
expoziciach ako u dospelych (Grandjean a Landrigan, 2006),
vyvojova toxicita - poruchy rastu, deformacie koncatin (Liu a kol., 2010); expozicia
MeHg - aj oneskorené ucinky na plod - dieta sa narodi bez zrejmych zdravotnych
nasledkov, ulinky sa prejavia neskor, napr. pomal$im dosahovanim vyvojovych
medznikov (napr. veku prvej chodze a rozpravania) (ATSDR, 1999),
spektrum wucinkov - Sharma a kol. (2019), prehlad 171 studii, skimajicich
koncentraciu Hg v krvi, pupo¢niku alebo materskom mlieku:

poruchy nervového vyvoja a neurologickych funkcii (50 stadii),
poruchy fyzického zdravia a neurotoxické priznaky (6),
psychiatrické stavy a poruchy suvisiacich so stresom (4),



vplyv na imunitny systém (9), metabolicky systém (10), funkciu Stitnej zl'azy (6),
funkciu pecene (4), funkciu oblic¢iek (9), funkciu kardiovaskularneho systému
(16), vplyv na hematologické parametre (4), na oxidacny stres alebo poSkodenie
DNA (14), na expresiu génov (6), reprodukciu (11), prenatalne zdravie a porodné
parametre (16), antropometriu (5), o¢né choroby (4), a d’alsie (9).
imunitny a reprodukény systém (Rice a Barone Jr., 2000; WHO, 2017),
poruchy metabolizmu - zvySené riziko DM2 (Schumacher a Abbott 2017; Jeon a kol.,
2015; Wallin a kol., 2017; Jeppesen a kol., 2015), skodlivy vplyv na vyvoj a funkciu
beta buniek pankreasu (Schumacher a Abbott, 2017; Jeon a kol., 2015; Jia a kol., 2015).

Kadmium (Cd) - 7. miesto v zozname prioritnych nebezpec¢nych latok (ATSDR, 2019).

Vyskyt/zdroje - Cd sa méze hromadit’ vo vodnych organizmoch a pol'nohospodarskych
plodinach (Nordberg a kol., 2015). Expozicia ¢loveka - hlavne fajcenie (10 - 50 %
inhalovaného Cd sa absorbuje); nefajéiari - voda a potraviny (5 - 10 % prijatého Cd sa
absorbuje). Osud v organizme - akumulacia v obli¢kach (hlavne) a v peceni, mala Cast’ je
vyluc¢end mocom a stolicou (ATSDR, 2012). Koncentracia Cd v moc¢i = zatazenie tela

pri dlhodobej expozicii, koncentracia Cd v krvi = ukazovatel nedavnej expozicie.

Zdravotné dopady a zdévodnenie zaradenia s ohl'adom na zdravie:
karcinogenita - I'udsky karcinogén (skupina 1B) (IARC, 1993); u muzov - 4-nasobné
zvySenie umrtnosti na rakovinu pri koncentracii Cd v moci nad 0,48 pg/g kreatininu

a 1,7-nasobné zvysSenie tmrtnosti zo vSetkych pri¢in (Menke a kol., 2009); vyssie riziko
rakoviny pluc (Nawrot a kol., 2006), pankreasu (Kriegel a kol., 2006), mocového
mechtra (Kellen a kol., 2007), prsnika (McElroy a kol., 2006), endometria (Akesson
a kol., 2008), abnormalne sérové hladiny prostatického Specifického antigénu (PSA)
(Zeng a kol., 2004; van Wijngaarden a kol., 2008), vyssie riziko rakoviny prostaty
(Vinceti a kol., 2007); rakovina u deti (Sherief a kol., 2015),

nefrotoxicita - chronicka expozicia - tubularne poskodenie so stratou reabsorpénej
kapacity pre nutrienty, vitaminy a mineraly (IPCS, 1992) + zvySené vylucovanie
vapnika mo¢om, rychla demineralizicia kosti (Akesson a kol., 2005, 2006; Gallagher
a kol., 2008; Schutte a kol., 2008); citlivejsie skupiny (napr. tehotné zeny, starsi 'udia)
- a7 osteopordza a zvysené riziko zlomenin (Akesson a kol., 2014),

metabolické poskodenie - zvySené riziko prediabetu a diabetu (Schwartz a kol., 2003),

kardiovaskularny systém - hypertenzia (Eum a kol., 2008); zvySené riziko ochorenia
periférnych artérii (Navas-Acien a kol., 2004, 2005), KVCH a koronarnej choroby srdca
(Chowdhury a kol., 2018); vyssie riziko infarktu myokardu u Zien s koncentraciou Cd
v mo¢i vy$Sou ako 0,88 pg/g kreatininu (Everett a Frithsen, 2008),

mortalita vSeobecne - 20 % narast umrtnosti v oblasti s nizkou expoziciou a 44 %
narast

v oblasti s vysokou expoziciou Cd (Nawrot a kol., 2008),

vyvojova toxicita - negativny vplyv na porodnu dizku a hmotnost’ (Gardner a kol.,
2013; Tian a kol., 2009; Vidal a kol., 2015), na 1Q u deti (Kippler a kol., 2012a; Tian
a kol., 2009),

funkcia S$titnej Zlazy - Yorita Christensen (2013); rozdielne uc¢inky expozicie Cd
na funkciu $titnej Zl'azy u muZov (Jain a Choi, 2016).



Nikel (Ni) - nachadza sa v zozname prioritnych nebezpec¢nych latok podl'a ATSDR (2019).

Vyskyt/zdroj - prirodzene v zemskej kore - v pode, uvoltiuje sa do ovzdusia alebo vody
pri tazbe a z priemyslu, ktory vyraba alebo pouziva Ni ajeho zliatiny alebo zluceniny,
pri spalovani ropy, uhlia a odpadu. Zluceniny Ni sa pouzivaju na pokovovanie, na farbenie
keramiky, na vyrobu batérii a ako katalyzatory chemickych reakcii. Expozicia Cloveka
- jedlom, pitnou vodou alebo vdychovanym vzduchom, cigaretovym dymom, u deti aj pozitim

CiastoCiek prachu a pody. Ni obsahuje aj nerezova ocel’, mince, niektoré Sperky a vyuzitie ma
I v medicine (napr. koronarne stenty, endoprotézy, fixné ortodontické aparaty). Osud
V organizme - absorpcia Ni z kontaminovanej pitnej vody prebieha l'ahSie v porovnani s Ni
konzumovanim v potrave a Vtele sa dalej distribuuje do vSetkych organov, hlavne
do obli¢iek. Vacsina Ni sa vyluc¢i mo¢om v priebehu tyzdina (ATSDR, 2005).

Zdravotné dopady a zdovodnenie zaradenia s ohl'adom na zdravie:

- §tadie profesionalnej expozicie, hlasenia o alergickej kontaktnej dermatitide a Stadie
na zvieratdch - primarnym cielom toxicity po inhalacii je dychaci trakt a imunitny
systém, po ordlnej alebo dermalnej expozicii pravdepodobne reprodukény systém
(ATSDR, 2005),

- kontaktna dermatitida - najCastejSie hlaseny nepriaznivy ucinok - profesionalna
expozicia i bezna populécia (Sperky a protetické pomocky, obsahujuce Ni). Priblizne
10 - 20 % beznej populacie je senzibilizovanych na Ni (ATSDR, 2005),

- respiracny systém - poskodenie po expozicii koncentracidm Ni ovela vySsim, ako su
zvycajne v zivotnom prostredi (ATSDR, 2005),

- diabetes - zvySené koncentracie Ni v moci na zadiatku tehotenstva - zvySené riziko
gestaéného diabetu (Wang a kol., 2020),

- reprodukény systém - U dievcat: prenatalna expozicia - pomal$i vyvoj prsnikov; vysSie
koncentracie Ni v 8 - 13 rokoch - vyssie hladiny testosteronu (Asharp a kol., 2019),

- karcinogenita - karcinogén skupiny 1 IARC; rakovina pluc, nosovej dutiny
a paranazalnych dutin (IARC, 2012).

Chrém (Cr) - nachadza sa v zozname prioritnych nebezpecnych latok podl'a ATSDR (2019).
Tri hlavné formy chromu su: Cr (0), Cr (IIT) a Cr (VI). Pre l'udské zdravie je potrebné malé
mnozstvo Cr (III). Vyskyt/zdroj - prirodzene v hornindch av pdéde vo forme zlicenin
s dal§imi prvkami a vo vzduchu, vode a pdde aj po uvolneni z priemyselnych odvetvi
vyuzivajucich Cr (galvanické pokovovanie, vyroba textilu a vyrobky na baze chromu).
Expozicia €loveka - jedlom (Cr III), kontaminovanou pitnou vodou alebo vdychovanym
vzduchom (Cr VI), cigaretovym dymom (Cr VI), u deti aj pozitim Ciastociek prachu a pody.
Cr mo6zu obsahovat’ aj spotrebné vyrobky, napr. nerezovy riad, drevo oSetrené dichrémanom
mednatym alebo koZza oSetrena siranom chromovym. Osud v organizme - po vdychnuti mézu
niektoré formy Cr zostat’ v plucach niekolko rokov. Cr (VI) sa v tele meni na Cr (II).
Vicsina Cr sa vyla¢i mocom v priebehu tyzdna, ¢ast’ moze zostat’ v bunkach niekol’ko rokov
alebo dlhsie (ATSDR, 2012b).

Zdravotné dopady a zdovodnenie zaradenia s oh'adom na zdravie:

- zlaceniny Cr (IIT) stt menej toxické v porovnani s Cr (V1),



respiraény systém, zhorSena funkcia pl'aic (Hamzah a kol., 2016; Zheng a kol., 2013),
u jedincov vysoko citlivych na zltéeniny Cr (VI) su komplikacie spojené s dychanim,
ako napr. astma (ATSDR, 2012b),

hematologické ucinky - znizenie celkového poctu cervenych krviniek, zvySené hladiny
leukocytov a zvySeny pocet nezrelych erytrocytov po poziti Cr (Ramzan a kol., 2011;
Ray, 2016),

reprodukéna a vyvojova toxicita - prenatalna expozicia, nizsia odhadovanad hmotnost’
plodu v 3. trimestri tehotenstva (Peng a kol., 2018), niz8$i objem semennikov a kratSia
anogenitalna vzdialenost’ u chlapcov (2 - 3 roky) (Huang a kol., 2020),

oxidacny stres - U deti s vysokou koncentraciou Cr v moci boli pozorované zvySené
hladiny 8-hydroxy-2'-deoxyguanozinu (8-OHdG) - biomarker oxida¢ného poskodenia
DNA (Wong a kol. 2005),

karcinogenita - Cr (VI) je karcinogén skupiny 1 IARC; rakovina pl'ic, nosa a nosovych
dutin (IARC, 2012),

nepriaznivé gastrointestindlne, hematologické, imunitné, G¢inky na oblicky a pecent
(Al Osman a kol., 2019).

ZMAKCOVADLA DO PLASTOV (plastifikdtory)

Ftalaty - zaradené medzi najrozSirenejSie environmentalne polutanty (Latini, 2005; Hauser
a Calafat, 2005; WHO, 2003; Heudorf a kol., 2007; Gennings a kol., 2014; Wittassek
a kol., 2011).

Vyskyt/zdroje - pouzitie v plastoch z polyvinylchloridu (PVC) a vyrobkoch z nich
na zvySenie ich pruznosti (Andrady a kol., 2009; Halden, 2010), podlahové krytiny,
nepremokavé odevy, potravinové obaly, detské hracky, v oblasti mediciny, napr. vaky
krvnych konzerv, katétre, infuzne sety; kozmetické pripravky, v textilnom priemysle;
pri vyrobe Cistiacich pripravkov (sapondty), pesticidov, farieb a mazadiel (Koch a Angerer,
2012; Shen a kol., 2009; Latini a kol., 2005; Latini a kol., 2006; Lottrup a kol., 2006).
Expozicia ¢loveka - kovalentné vézby su Vv materidloch slabé, dochadza k uvoltiovaniu

do prostredia odparovanim do vzduchu, migraciou do potravin alebo inych materidlov
= oralna, inhala¢nd aj dermdlna expozicia; maji schopnost’ priamych aditivnych Gc¢inkov
(Howdeshell a kol., 2017). Osud v organizme - nie st perzistentné, vylu¢ovanie prebicha
mocom v priebehu niekol’kych hodin, alebo dni.

Zdravotné dopady a zdovodnenie zaradenia s ohl'adom na zdravie:

vyvojova a reprodukéna toxicita - prenatalna a skora postnatalna expozicia - vplyv
na vyvoj pohlavnych organov, kvalitu spermii, nastup puberty u zien (Latini a Kol.,
2003; Latini, 2005; Latini a kol., 2006; Hauser a kol., 2004; Main a kol., 2006; Jurewicz
a Hanke, 2011; Meeker a kol., 2009; Swan, 2008; Swan a kol., 2005; Lottrup a kol.,
2006; Colon a kol., 2000; Frederiksen a kol., 2012), hladinu pohlavnych horménov
u novorodencov (Lin, 2011), vztah k potratovosti (Toft a kol., 2012) a vyvojovej
toxicite (Stroheker akol., 2005; Chauvigne a kol., 2009). Muzi - zmeny markerov
vol'ného testosteronu (Mendiola a kol., 2011), zvySené poskodenie morfologie a DNA
spermii (Hauser a kol., 2007; Duty a kol., 2003b; Zhang a kol., 2006), poskodenie
mobility a koncentracie spermii (Duty a kol., 2003a; Hauser a kol., 2006) a d’al§imi



poruchami suvisiacimi so schopnostou reprodukcie (Pan a kol., 2006; Duty a kol.,
2005; Jonsson a kol., 2005),

d’alSie zdravotné dopady mechanizmom endokrinného rozrusenia - (Gennings
a kol., 2014; Hatch a kol., 2010; Sathyanarayana, 2008; Beko a kol., 2013); poruchy
funkcie Stitnej zlazy (Meeker a kol., 2007), obezita (Hatch a kol., 2010) a diabetes
(Svensson a kol., 2011), zapalové biomarkery a oxida¢ny stres (Ferguson a kol., 2006);
dospeli muzi - metabolické poruchy (napr. inzulinova rezistencia, vyssi obvodom pésu)
(Stahlhut a kol., 2007),

neurotoxicita - prenatdlna expozicia - vplyv na mentalny, psychomotoricky
a behavioralny vyvoj dietata (Whyatt a kol., 2012; Kim a kol., 2011; Engel a kol.,
2010; Swan a kol., 2010); autizmus (Testa a kol., 2012), niz$ia slovna zasoba a IQ skore
(Cho a kol., 2010),

Imunotoxicita a zapal - vyssie riziko vzniku chronickej dermatitidy v ranom detstve
(Just akol., 2012); vznik alergii, astmy, dychacich problémov a ekzému (Bornehag
a kol., 2010; Jaakkola a kol., 2008; Kolarik a kol., 2008); dospeli muzi - znizenie
funkcie pl'uc (Hoppin a kol., 2004) a metabolické poruchy, ako inzulinova rezistencia,
vys$8im obvodom pasu (Stahlhut a kol., 2007) a poruchami §titnej zI'azy (Meeker a kol.,
2007).

DINCH - vyrdbany pod znackou Hexamoll DINCH; novodobé néhrada za ftalaty (postupne
od 2002; Kasper-Sonnenberg a kol., 2019; Wadey, 2013).

Vyskyt/zdroje - vid® vysSie, Specidlne vyvinuty pre produkty, u ktorych sa predpoklada
kontakt s organizmom ¢loveka (hracky, obalové materialy potravin a kozmetiky, zdravotnicke
pomdcky) (EFSA, 2006). Expozicia ¢loveka - konzumacia kontaminovanej potravy (oralny
prijem tvori asi 90 % prijmu), menej pozitim prachu (Kasper-Sonnenberg a kol., 2019). Vyssi

pomer prijmu z prachu u malych deti, kvoli zniZenym hygienickym navykom (tzv. prijem
,»Z ruky do ust”) (Weiss a kol., 2018; Fromme a kol., 2016). Osud v organizme - po vstupe
do organizmu podlieha rychlej metabolizacii a vzniknuté metabolity sa vylu¢uji mocom
(Koch a kol., 2013; Silva a kol., 2012).

Zdravotné dopady a zdévodnenie zaradenia s ohl'adom na zdravie: DINCH je relativne novou
chemickou zlu¢eninou, idaje 0 moznom vplyve na zdravie I'udi st pomerne obmedzené.

zdravotné dopady mechanizmom endokrinného rozrusSenia - zatial nebola
potvrdena vyznamna schopnost’ endokrinnej disrupcie (Engel a kol., 2018; EFSA, 2006)
ani reprodukcéna ¢i vyvojova toxicita (EFSA, 2006); Zeny - vztah k niz§im hladinam
estradiolu (hl. u starSich Zien v porovnani s mlads$imi), ale bez vplyvu na hrubku steny
- endometria, alebo pocet dozrievajucich oocytov (Minguez-Alarcon a kol., 2016);
nepotvrdilo sa zvysené riziko pred¢asného porodu (Zhang a kol., 2020),
vysledky toxikologickych Studii na zvieratich - vicSinou zamerané na vplyvy
samotné¢ho DINCH, ale tdaje tykajuce sa jeho primarnych a sekundarnych metabolitov
nie su k dispozicii takmer ziadne (Engel a kol., 2018):
prenatalna expozicia DINCH na zvieratach - nekonzistentné vysledky, €o sa tyka
produkcie testosteronu - vplyv na fyziologiu reprodukénych organov a hladinu
testosteronu v postnatalnom obdobi (Campioli a kol., 2017; Furr a kol., 2014)
zniZenie testosteronu nespozorovali,



ziadna vyvojova alebo reprodukcna toxicita, ani dvojgeneracnej Studii (Council

of the European Parliament, 2005) u potkanov a kralikov,

zmeny v koncentracii glukozy v sére a vplyv na pecen (Campioli a kol., 2017),

vysoka expozicia potkanov - Specifickd toxicita pre oblicky (Campioli a kol.,

2017; EFSA, 20006) a stitnu zl'azu (Campioli a kol., 2017; Bhat a kol., 2014).
in vitro $tadie - Stidia zamerana na potencialne endokrinné vlastnosti DINCH a jeho
piatich metabolitov - DINCH nevykazoval endokrinnu aktivitu, ale jeho metabolity
aktivovali vSetky endokrinné receptory, ale len vo vysokych koncentraciach (asi o tri
rady vyssie koncentracie ako byvaju v 'udskom moci) (Engel a kol., 2018); DINCH je
biologicky aktivny, ovplyviluje gény zapojené do vyznamnych bunecnych procesov,
vratane bunkového pohybu a detoxikacie (Nardelli a kol., 2015); cytotoxické G¢inky
na mysSie bunky (Eljezi a kol., 2017).

Napriek tomu, Ze sa sii¢asnd expozicia 'udi DINCH povazuje za bezpecnu, na zéklade rychlo
sa zvySujuceho trendu produkcie, a teda aj spotreby DINCH (Kasper-Sonnenberg a kol.,
2019; HBMA4EU, 2018; BASF, 2014), je vhodna obozretnost’, ked'ze moézeme predpokladat’
zvySujuicu sa expoziciu populéacie. Toto potvrdzuju data 'udského biomonitoringu viacerych
statov Europy (Kasper-Sonnenberg a kol., 2019; Schiitze a kol., 2015; Fromme a kol., 2016;
Correia-sa a kol., 2017; Giovanoulis a kol., 2018), Australie (Gomez a kol., 2016) aj Ameriky
(Silva akol., 2019; Silva akol., 2013). Zatial' boli vo vsetkych menovanych stadiach
namerané expozicie DINCH hlboko pod stanovenymi bezpenymi expoziénymi limity
tolerovate'ného denného prijmu (TDI), aj perordlnej referencnej davky (RfD) stanovenymi
Eurdpskym tradom pre bezpecnost’ potravin (ESFA) (EFSA, 2006; Bhat a kol., 2014).

PERZISTENTNE ORGANICKE ZLUCENINY

Polychlérované bifenyly (PCB) -

Vyskyt/zdroje - perzistentné lipofilné organochlérované zliceniny, rezistentné voci rozpadu,
transport na vel'ké vzdialenosti a bioakumulacia; v minulosti Siroké uplatnenie v priemysle
(hydraulick¢ a dielektrické kvapaliny, plasty, laky, farby, adheziva, transformatory,
kondenzatory, spomalovace horenia ...) (Okkerman a Van Der Putte, 2001). Nasledok
- zneCistenie zivotného prostredia. Od 70. rokov - produkcia postupne zakazana a pouzivanie
regulované (Vondracek a kol., 2005; Howell a kol., 2008). Stale dochadza k produkcii
tzv. nonlegacy PCBs, neumyselne vytvarané ako produkty pri vyrobe farieb a pigmentov
(Hu a Hornbuckle, 2010; Rodenburg a kol., 2010; Grossman, 2013). V Ceskoslovensku
- vyroba PCB v chemickom zavode Chemko Strazské (1959 - 1984); do roku 1989 sa PCB
pouzivali ako surovina pre vyrobu d’alSich produktov (Linderholm a kol., 2007; Park a kol.,
2009; RECETOX, 2007). Expozicia ¢loveka - hlavny zdroj - konzumacia kontaminovanych
potravin (Feinberg a kol., 2011; Schecter a kol., 2010), inhalacia kontaminovaného vzduchu
vo vonkajSom i vnitornom prostredi (Ludewig a kol., 2008; Persoon a kol., 2010). Prva
expozicia PCB - v prenatdlnom obdobi transportom cez placentu z tela matky a néasledne
prostrednictvom konzumacie materského mlieka (Patayova a kol., 2013). Osud v organizme
- bioakumulacia v tukovom tkanive (Okkerman a VVan Der Putte, 2001; James, 2001).

Zdravotné dopady a zdovodnenie zaradenia s oh'adom na zdravie:




reprodukcéné a vyvojové ucinky - pokles poc¢tu spermii, spomalenie ich pohyblivosti,
spontanne  aborty, vyvojové anomalie muzského pohlavného tstrojenstva
(kryptorchizmus a hypospadia), zvyseny vyskyt endometriézy (Yao a kol., 2017; Wigle
a kol., 2008; Wolff a kol., 2008; Birnbaum, 2004); nizka pérodna hmotnost’ (Konishi
a kol., 2009; Govarts a kol., 2012), zubné abnormality u deti (Jan a kol., 2007), vrodené
vyvojové vady (Boening, 1998),

d’al§ie zdravotné dopady mechanizmom endokrinného rozrusenia - vplyv
na Struktaru a funkciu Stitnej Zlazy, hladinu steroidnych hormoénov, inzulinu,
melatoninu, vitaminu A (Langer a kol., 2008; Langer, 2010; Cooke a kol., 2001,
Carpenter, 2006; Pliskova a kol., 2005; Svobodova a kol., 2009),

naru$enie imunitného systému (Nagayama a kol., 2007; Jusko a kol., 2012), atrofia
tymusu (Park a kol., 2008),

cytotoxicita a karcinogenita - od roku 2013 - skupina 1 - , karcinogénne pre ¢loveka"
(IARC, 2013; Tan a kol., 2003; Michalek a Pavuk, 2008; Cooke a kol, 2001; Pliskova
a kol., 2005; Svobodova a kol., 2009),

neurotoxicita - negativny vplyv na inteligenciu, spravanie deti, pohybové zru¢nosti
- predovsetkym expozicia v prenatalnej faze vyvinu; nizsie IQ, hyperaktivita, zmenseny
rozsah pozornosti, poruchy Citania a znizené senzomotorické zrucnosti (Winneke, 2011;
Stewart a kol., 2008; Park a kol., 2010; Carpenter, 2006; Sonneborn a kol., 2008;
Sov¢ikova a kol., 2015),

dermalna toxicita - akutna vysoka expozicia - abnormality koZe, nechtov, aj vlasov
(Carpenter, 2006),

ototoxicita a sluchové zmeny - poskodenie vonkaj$ich vlaskovych buniek slimaka
vnutorného ucha, vyssSia vnimavost’ deti voci d’al§im ototoxickym vplyvom, ako je hluk,
ototoxické lieky a pod. (Fabelova a kol., 2019; Jusko a kol., 2014; Trnovec a kol., 2008;
Trnovec a kol., 2010),

hepatotoxicita (Carpenter, 2006),

neziaduce kardiovaskularne ucinky - aterosklerdza, hypertenzia a srde¢né poruchy
(Raffetti a kol., 2018; Carpenter, 2006),

diabetes mellitus a obezita - vplyv na vyvoj obezity, inzulinovej rezistencie, diabetu
2. typu (Gosh, 2014; Wang a kol., 2008).

Organochlorované pesticidy:

Kontaminacia zivotného prostredia vybranymi pesticidmi je nasledkom ich cielnej aplikacie,
ale aj nespravnej likvidéacie, uskladnenia nebezpecnych odpadov z tovarni, alebo uvolnenia
vedl'ajsich produktov z vyrobného procesu do zivotného prostredia (Lam a kol., 2013).Vsetky
d’alej menované pesticidy majii bioakumulaény potencial, perzistujli v Zivotnom prostredi,
prenasaju sa na vel'ké vzdialenosti a st zaradené do kategdérie POP (perzistentné organické
polutanty) (Courdouan a kol., 2004).

DDT (dichlérdifenyltrichloretan) a DDE (dichlérodifenyldichléoroetylén)

Vyskyt/zdroj - DDT bolo masovo vyuZivané ako pesticid a insekticid, DDE je jeho
vyznamnym metabolitom, ktory ma podobné vlastnosti. Po preukazani neziaducich vplyvov
na zdravie bola vyroba DDT vo vyspelych krajinach zakazana alebo vyznamnym sp6sobom
obmedzena (Rogan a Chen 2005), v krajinach treticho sveta sa stale pouziva ako insekticid




proti komarom prenasajucich malariu a tyfus (National Toxicology Program, 2011; McGlynn
a kol., 2008; UNEP, 2010). DDT je tieZ opédtovne uvolnované do zivotného prostredia
prostrednictvom topiacich sa l'adovcov, kde bolo v zamrznutom stave akumulované z dob
masivneho pouzivania (Macdonald a kol., 2005; Ritter a kol., 2011). Expozicia ¢loveka
- konzumaécia kontaminovanej potravy a V nizkej miere aj vody, inhalacia kontaminovaného
vzduchu, prenatalna expozicia (schopné prechadzat’ placentou), skora postnatilna expozicia
materskym mliekom (UNEP, 2010). Osud v organizme - odolné vo¢i l'udskému metabolizmu
(Thakur a Pathania, 2020), bioakumulacia v tukovom tkanive (Moldan, 2003) a aj v mozgu
(Fleming a kol., 1994).

Zdravotné dopady a zdovodnenie zaradenia s ohl'adom na zdravie:
metabolické poruchy - dyslipidemia (Dirinck a kol., 2011), zvySené riziko obezity
a diabetu 2. typu (Cano-Sancho a kol., 2017; Lee a kol., 2014; Taylor a kol., 2013;
Thayer a kol., 2012), zaradené medzi tzv. obezogény S identifikaciou prenatalneho
obdobia ako najrizikovejsicho (Griin, Blumberg, 2006; La Merrill a Birnbaum, 2011).
reprodukéna a vyvojova toxicita - chronicka expozicia méze ovplyvnit’ reprodukéné
schopnosti - u muzov iniciovanie vzniku nemalignych tumorov pohlavnych organov
(McGlynn a kol., 2008), zniZenie poctu spermii a ich pohyblivosti (Aneck-Hahn a kol.,
2007; Toft a kol., 2006; De Jager a kol., 2006; Jeng, 2014), u zien skracuje menstruacny
cyklus (Windham a kol., 2005), znizenie plodnost’ (Jirsova a kol., 2010; Venners a kol.,
2005) a ovplyviiuje dizku laktacie (Windham a Fenster, 2008; Cal/EPA-OEHHA,
2016), naruSuje vyvoj embrya aj plodu (Cal/EPA-OEHHA 2016; Holoubek, 2002;
Beard, 2006) a zvySuje riziko pred¢asnych porodov (Windham a Fenster, 2008).
Prenatdlna expozicia u chlapcov suvisi so vznikom kryptorchismu, hypospadie
a mikropenisu (Gaspari a kol., 2012; Jeng a kol., 2014), u dievcat s pred¢asnou pubertou
(Ouyang
a kol., 2005; Vasiliu a kol., 2004),
d’alSie zdravotné dopady mechanizmom endokrinného rozrusenia - (Piazza a kol.,
2019; Diamanti-Kandarakis a kol., 2009) - ovplyvnenie produkcie horménov Stitnej
zlazy a kory nadobli¢iek (De Gregoriodet a kol., 2011; Picchietti a kol., 2009; Rossi
a kol., 2007; Scollon a kol., 2004), zmeny funkcii receptorov folikulostimula¢ného
horménu (Bernard a kol., 2007; Rossi a kol., 2007), ovplyvnenie hladin muzskych
pohlavnych hormoénov (Giwercman a kol., 2006), posobenie ako antiandrogén
alebo xenoestrogén (Milla a kol., 2011; Thakur a Pathania, 2020; Munier a kol., 2016),
neurotoxicita - zvySenie Sance vzniku neurodegenerativnych chorob, rozvoj
Parkinsonovej a Alzheimerovy choroby (Okada a kol., 2008; Richardson a kol., 2014),
karcinogenita - podla IARC, DDT je klasifikované ako pravdepodobny karcinogén
pre ¢loveka (Cal/EPA-OEHHA, 2016; Loomis a kol., 2015); chronicka expozicia moze
u zien zvysit’ riziko vzniku rakoviny prsnika (Saintot a kol., 2003; Dasmahapatra a kol.,
2001; Thakur a Pathania, 2020) a endometria (Hardell a kol., 2004), u chlapcov
a muzov hepatocelularneho karcinomu (Adeleye a kol., 2019),
respirany trakt - akatna expozicia velkou davkou ma dlhodobé ucinky na zniZenie
placnych funkcii (Mikelova a kol., 2008), dlhodoba expozicia znizuje vitalnu kapacitu
plac (Ye a kol., 2015), méze iniciovat’ vznik bronchialnej astmy a chronickej
bronchitidy (Hoppin a kol., 2008, 2009),




hepatotoxicita - zvySovanie hladin mastnych kyselin v peéeni, zvySena tvorba ZI¢ovych
kamenov (Ji a kol., 2016),

kardiovaskularne ochorenie - moze prispievat’ k ischemickej chorobe srdca a infarktu
myokardu (Ha a kol., 2007; Bertazzi a kol., 2001).

Hexachlorcyklohexan (HCH)

Vyskyt/zdroj - fungicid a insekticid v pol'nohospodarstve a V lesnictve na ochranu dreva,
najCastej$ie vyrabany pod nazvom Lindan (Willett a kol., 1998), vznikal aj v priemysle
pri  vyrobe niektorych chlérovanych organickych rozpustadiel (Li, 1999; Murthy
a Manonmani, 2007). V rozvinutych krajinach je pouZzivanie v pol'nohospodarstve zakazané,
ale niektoré tretie krajiny ho stale pouzivaji (Murthy a Manonmani, 2007). Expozicia ¢loveka

- konzumaéciou kontaminovanej potravy (vratane materského mlieka), pozitim ciastoCiek
prachu apddy, vdychovanim kontaminovaného vzduchu, dermalne aj transplacentarne
(Mostafalou a kol., 2017; Tsatsakis a kol., 2011). Osud v organizme - podlicha ve'mi pomalej
biodegradacii, bioakumuluje v tukovom tkanive. B-HCH optsta telo najpomalsie; a-HCH,
0-HCH a vy-HCH sa vyluCuju z tela rychlej§ie moc¢om, malé mnoZstva stolicou
a vydychovanym vzduchom (Moldan, 2003; ATSDR, 2011).

Zdravotné dopady a zdovodnenie zaradenia s ohl'adom na zdravie:
metabolické poruchy - ovplyviiovanie hladin adiponektinu (Li a kol., 2016) a glukdzy
v krvi (Othman a kol., 2014) vedie k silnej inzulinovej rezistencii, dyslipidémii, (Lee
a kol., 2014; Dirinck a kol., 2011), zvySenému riziku obezity a diabetu (Gangemi a kol.,
2016; Al-Othman a kol., 2014),
reprodukéna a vyvojova toxicita - sposobuje reprodukénu dysfunkciu
prostrednictvom mutéacii a modifikacii steroidogenézy, ovplyviluje DNA spermii
(Mehrpour a kol., 2014; Consales a kol., 2016; Lundin a kol., 2016; van den Dungen
a kol., 2015), zvysuje Sancu predéasného pérodu (Mustafa a kol., 2013),
d’alSie zdravotné dopady mechanizmom endokrinného rozrusenia - napodobiiuje
ucinok estrogénov (Mrema a kol., 2013), znizuje schopnost medzibunkovej
komunikacie (Mrema a kol., 2013; van den Dungen a kol., 2015), ovplyvituje hormény
Stitnej zlazy (Alvarez a kol., 2005; Rossi a kol., 2017), moze ovplyvnit syntézu
steroidov nadobliciek (Harvey a kol., 2007; Diamanti-Kandarakis a kol., 2009),
neurotoxicita - podporuje mozgovu degeneraciu (Zaganas a kol., 2013), prispieva
k neurénovej strate, ktora charakterizuje Alzheimerovu chorobu (Malm a kol., 2016;
Singh a kol., 2013), zvysSuje pravdepodobnost’ postihnutia Parkinsonovou chorobou
(Chhillar a kol., 2013; Baltazar a kol., 2014; Dardiotis a kol., 2013),
imunotoxicita - imunosupresivne a imunoregulativne G¢inky (Mokarizadeh a kol.,
2015; Li, 1999), ovplyviiovanie hladin cytokinov (Gangemi, 2016; Fenga a kol., 2014),
karcinogenita a mutagenita - podla IARC (2018) klasifikovany ako pravdepodobny
karcinogén pre cloveka, moze aktivovat alebo inak regulovat onkogény a gény
potlacajuce nadory (Vakonaki a kol., 2013; Qagisha a kol., 2016; Olivero-Verbel a kol.,
2011),
hepatotoxicita - ovplyviiovanie metabolizmu lipidov v peceni (Ji a kol., 2016), vznik
hepatocelularnych uzlov, ktoré mézu vyustit’ k fibroze az karcinomu pecene (Adeleye
a kol., 2019).




nefrotoxicita - skora expozicia v detstve modze suvisiet’ s ladvinovou disfunkciou
(Adeleye a kol., 2019),

kardiovaskularne ochorenie - ectiologia suvisiaca Shore uvedenou endokrinnou
disrupciou a metabolickymi poruchami (Gangemi a kol., 2016; Ha a kol., 2007),
zvysuje krvny tlak (Othman a kol., 2014).

Hexachlorbenzén (HCB)

Vyskyt/zdroj - masivne sa pouzival ako fungicid, po regulacii Stokholmskym dohovorom
sluzi ako priemyselna chemikélia a tiez je vedl'aj§im produktom pri vyrobe chlérovanych
rozpustadiel (Palkovicova Murinova a kol., 2017; Bailey, 2001). Expozicia ¢loveka
- konzuméciou kontaminovanej potravy (vratane materského mlieka), pozitim ciastociek

prachu a pddy, vdychovanim kontaminovaného vzduchu, dermalnou cestou, transplacentarne
(Mostafalou akol., 2017; Tsatsakis a kol., 2011). Osud v organizme - bioakumuluje
v tukovom tkanive, mimoriadne variabilny polcas eliminacie u mladych dospelych (Gallo
a kol., 2015).

Zdravotné dopady a zdévodnenie zaradenia s oh'adom na zdravie:

metabolické poruchy - vyvoj metabolickych ochoreni prostrednictvom homeostazy
inzulinu (Tang-Péronard a kol., 2015), narusenie glukoneogénnej reakcie (Grant a kol.,
2014), zvysené riziko obezity (Vafeiadi a kol., 2015), sposobuje dedi¢né metabolické
ochorenie porfyria, ktorého nasledkom je porucha tvorby hému (Starek-Swiechowicz
a kol., 2017),

neurotoxicita - ovplyvnenie neurologického vyvoja (ATSDR, 2015), podporuje
mozgovu degeneraciu (Li, 1999; Zaganas a kol., 2013), zvySuje pravdepodobnost
vzniku Parkinsonovej choroby (Baltazar a kol., 2014; Dardiotis a kol., 2013) a zvysuje
vyskyt Sirokej Skaly neurologickych symptomov (Casadé a kol., 2019; Starek-
Swiechowicz a kol., 2017),

imunotoxicita - imunosupresivne uéinky (Casado a kol., 2019; Starek-Swiechowicz
a kol., 2017),

reprodukéna avyvojova toxicita - sposobuje reprodukénu dysfunkciu (Mehrpour
a kol., 2014; Consales a kol., 2016; Lundin a kol., 2016; van den Dungen a kol., 2015),
U muzov znizuje kvalitu spermii (Specht a kol., 2015; Mehrpour a kol., 2014) a u Zien
pocet folikulov (Kristensen a kol., 2016), zvySuje Sance spontanneho potratu (Jarrell
a kol., 1998), skratené dizky gestacie (Fenster a kol., 2006), ovplyviiuje prenatalne
antropometrické parametre plodu (Ribas-Fito a kol., 2002) a stvisi aj s nizkou pérodnou
hmotnostou (Schade a kol., 1998) a dizkou (ATSDR, 2015), ovplyviiuje i postnatalny
rast (ATSDR, 2015; Valvi a kol., 2014), u chlapcov sa dava do suvislosti s vznikom
kryptorchismu (ATSDR, 2015) a hypospadie (Rignell-Hydbom a kol.,, 2012),
ovplyvnenie kognitivného vyvoja (Kyriklaki a kol., 2016),

d’alSie zdravotné dopady mechanizmom endokrinného rozrusSenia - znizuje
schopnost’ bunecnej komunikacie (Mrema a kol., 2013; van den Dungen a kol., 2015),
ma vplyv na AhR receptor (Starek-SWiechowicz a kol., 2017; Reed a kol., 2007),
ovplyviiuje objem §titnej Zlazy a jej funkcie (Starek-Swiechowicz a kol., 2017; Langer,
2010),



karcinogenita a mutagenita - podla IARC klasifikovany ako pravdepodobny
karcinogén pre ¢loveka (ATSDR, 2015), zvySuje mutagénny potencial (Sala a kol.,
1999),

hepatotoxicita - systémové poskodenie pecene, hepatomegalia (Casad6 a kol., 2019;
Reed a kol., 2007; ATSDR, 2015),

nefrotoxicita - poskodenie funkcie oblickovych buniek (Casadé a kol., 2019; Reed
a kol., 2007),

systémové poSkodenie koze a kosti - fotosenzibilizacia a hyperpigmentacia koze,
artrotické zmeny kosti (Reed a kol., 2007; Ruprich, 1999),

respirané ochorenie - prenatalna expozicia moéze byt spojena s chronickym
obstrukénym ochorenim plic, ale nie s alergickou senzibilizaciou (Hansen a kol.,
2016).

POLYCYKLICKE AROMATICKE UHIOVODIKY (PAU) A HYDROXYPYREN:

PAU patria medzi skupinu latok uvadzanych v prioritnom zozname zneCistujucich latok
Eurdpskej tnie a Agentury USA pre ochranu zivotného prostredia (USEPA) ((Directive
2004/107/ES); USEPA, 2005; WHO, 2010). Zaraduju sa medzi perzistentné organické
polutanty. Dlhodobo bez zmeny pretrvavaja v ZP (hromadenie v pdde a vodnych

sedimentoch) maji schopnost’” bioakumulacie v Zivych organizmoch (Clovek, zvierata,
rastliny).

Vyskyt/zdroj - nedokonalé spalovanie akychkol'vek organickych latok (horenie dreva, uhlia,
odpadu, ropy), su sucast'ou automobilovych emisii (najmi dieselové motory), nachadzaji sa
v tabakovom dyme, vznikaju pri tepelnej uprave potravin (grilovanie, pecenie a tidenie méisa)
(Hofmann a kol., 2013; Freire a kol., 2009). Na postudenie expozicie I'udi a hodnotenie
metabolickej aktivacie sa vyuziva biomarker 1-hydroxypyrén (1-OHP) v mo¢i, ktory sa vzdy
vyskytuje v zmesiach PAU (Kondraganti a kol., 2003; Wang a kol., 2007; Anyakora a kol.,
2008; Li a kol., 2014). Expozicia ¢loveka - dychanim - su stGcastou prachovych castic

v ovzdu$i (intenzivna automobilova doprava), inhaldcia tabakového dymu (aj pasivne
fajCenie), dym pri grilovani a kureni krbom (Hofmann a kol., 2013; Freire a kol., 2009;
Simko, 2002; Jongeneelen a kol., 2001); potravou - grilované, pripalené, vyprazané maisa,
expozicia cez placentu (Rundle a kol., 2019); postnatdlna materskym mliekom (Acharya
a kol., 2019; Pulkrabova a kol., 2016). Osud v organizme - bioakumulacia v tukovom tkanive
(Pastor-Belda a kol., 2019; Acharya a kol., 2019).

Zdravotné dopady a zdovodnenie zaradenia s ohl'adom na zdravie:

reprodukéna a vyvejova toxicita - U muzov aj zien, ako st zmeny v kvalite spermii,
testikularne funkcie (Smith a kol. 2007; Bolden a kol., 2017), hor$ia zivotaschopnost’
vajicok a naruSenie ich DNA, poSkodenie vajecnikov, riziko vzniku syndromu
polycystickych vajecnikov, celkové zniZenie schopnosti reprodukcie, moze zvysovat’
Sancu spontanneho potratu ¢i pred¢asného poérodu (Bolden a kol., 2017; Rengarajan
a kol., 2015). Prenatalna expozicia - novorodenecké antropometrické parametre (nizSia
porodna hmotnost, obvody hlavicky, ano-genitalni vzdialenost’) a gestacny vek (Huang
a kol., 2020; Rengarajan a kol., 2015; Choi a kol., 2008), mdze sposobit’ epigenetické
zmeny (Hew a kol., 2015), zvySuje Sancu vzniku srdeénych malformacii (Rengarajan
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a kol., 2015), dava sa do stvislosti s vyssim BMI v detstve (Rundle a kol., 2019; Rundle
a kol., 2012),

d’alSie zdravotné dopady mechanizmom endokrinného rozrusenia - ovplyvnenie
syntézy a sekrécie hormonov (Kubincova a kol., 2019), estrogénna i antiestrogénna
aktivita (Kummer a kol., 2008; Santodonato a kol., 1997), ovplyvnenie hormonalnych
regulatorov reprodukcie (luteinizatny hormén, hormédn stimulujici folikuly a hormén
uvoliiujuci gonadotropin) (Bolden a kol., 2017). Prenatdlna expozicia mbze suvisiet’
s hladinami anti-Miillerianového hormoénu, klIicového pre diferenciaciu rastu
a folikulogenézu (Huang a kol., 2020),

karcinogenita, mutagenita a genotoxicita - IARC Kklasifikovala niektoré PAU ako
karcinogén pre ¢loveka (skupina ¢. 1) (Hofmann a kol., 2013; IARC, 1983), inhala¢na
expozicia zvySuje riziko rakoviny plac (DeMarini, 2004; Eoma kol.,
2013; Osgood a kol., 2013; Tsay a kol., 2013), traviaceho traktu (pazerak, hrubé ¢revo),
pankreasu, mo¢ového mechura a koze (Yu, 2002; Rajpara a kol., 2017), expozicia zien
sa dava do suvislosti so zvySenou denzitou prsniku nameranou mamografom (Rundle
a kol., 2000) arizikom vzniku rakoviny prsnika (Terry, 2019; Wenger a kol., 2009)
a vajeCnikov (Klein a kol., 2006; Wang a kol., 2003; Wang kol., 2005), dermalna
expozicia vedie k oxidacii a Stiepeniu DNA (Yu, 2002; Yan a kol., 2004),
karcinogenita - IARC klasifikovala PAU ako karcinogén pre ¢loveka (skupina ¢. 1)
(Hofmann a kol., 2013; IARC, 1983), inhala¢na expozicia zvysuje riziko rakoviny pl'ic
(DeMarini, 2004; Eom a kol.,, 2013; Osgood a kol., 2013; Tsay a kol., 2013)
a traviaceho traktu alebo koze,

alergické ochorenia - suvislost medzi expoziciou deti PAU a vyvojom atopie (Hew
a kol., 2015), alergickych ochoreni (Miller a kol., 2010; Mizutani a kol., 2007),
autoimunity (Miller a kol., 2010; Abdel-Shafy a Mansour, 2016) a astmatickymi
exacerbaciami (Miller a kol., 2010; Kim a kol., 2013; Gale a kol., 2012; Jung a kol.,
2012),

choroby respira¢ného traktu - u deti stvislost’ s roznorodymi symptomami portch
dychacicho systému (Madureira a kol., 2015; Perera a kol., 2014), inhala¢na expozicia
deti i dospelych ovplyviiuje plicne funkcie, ich objem a vitalnu kapacitu (Hou a kol.,
2020),

imunotoxicita - oralna expozicia sa dava do suvislosti s poruchami imunitného systému
(Knuckles a kol., 2001; Gale a kol., 2012; Miller a kol., 2010) ako je napr. inhibicia
vyvoja a supresia B a T buniek, zmena produkcie cytokinov (Burchiel a Luster, 2001;
Burchiel a Gao, 2014; Rengarajan a kol., 2015). Za Specifickych okolnosti mdze
imunotoxicita vyustit’ k vyvinutiu nadorov (Abdel-Shafy a Mansour, 2016),
neurotoxicita - vysoka prenatalna expozicia PAU moéze ovplyvnit’ spravanie deti, dava
sa do suvislosti s réznorodymi zmenami neurologického vyvoja - znizenim mnozZstva
bielej hmoty v l'avej hemisfére ¢o méa za nasledok zniZenie inteligenéného kvocientu,
s poruchami pozornosti a hyperaktivitou (Sram a kol., 2017; Perera a kol., 2009; Perera
a kol., 2014; Rengarajan a kol., 2015),

kardiovaskularny systém - expozicia deti PAU moze spdsobit’ pediatricka
prehypertenziu a arterialnu vaskularnu dysfunkciu (Kelishadi a kol., 2011),

pohybovy aparat - Strukturdlne a funkéné zmeny v kostnej dreni, ktoré ovplyviiuju
hematopoézu (Hrudkova a kol., 2004), v suvislosti s d’alSimi determinantmi mdze



expozicia PAH urychlit’ degeneraciu kostnej hmoty a viest’ k osteopordze (Duan a kol.,
2018).

Dizajn implementacie navrhovaného postupu HBM v praxi:

Cielové skupiny:

tehotné zeny v prvom trimestri gravidity (pocet pérodov v SR v roku 2020 - 56 830
deti; zdroj: Statisticky tirad SR),

deti vo veku 11 rokov pocas preventivnej prehliadky (pocet 11-rocnych deti v SR
v roku 2020 - 58 404; zdroj: Statisticky trad SR).

Velkost’ suboru:

tehotné zeny v prvom trimestri gravidity - pilotnd faza: 160 zien v SR (20/kraj,
8 krajov); plna implementacia: 800 zien v SR (100/kraj, 8 krajov),

deti vo veku 11 rokov pocas preventivnej prehliadky - pilotnd faza: 160 11-ro¢nych deti
v SR (20/kraj, 8 krajov); plna implementacia: 800 11-roénych deti v SR (100/kraj,
8 krajov).

Biologicky material: plna krv, krvné sérum a moc.

Chemické latky navrhované pre HBM: toxické kovy (olovo, ortut’, kadmium, arzén, chroém
a nikel), polychlérované bifenyly, organochlorované pesticidy, ftalaty a DINCH, polycyklické
aromatické uhl'ovodiky (1-hydroxypyrén).

Institicie zodpovedné za chemické analyzy v ramci narodného HBM:

Toxické kovy (krv a mog) - UVZ SR.

PCB a organochlorované pesticidy (krvné sérum) - SZU.
1-hydroxypyrén (mo¢) - RUVZ BB.

Ftalaty (moc) - UKF Nitra.

DINCH (mo¢) - PriF UK.

Predbezna logistika zavedenia HBM na narodnej irovni:

zvySovanie zdravotnej gramotnosti v oblasti HBM prostrednictvom médii - zamerané
na obyvatel'ov a odbornu verejnost,

priprava sprievodnych dokumentov (informovany suhlas, dotaznik so zékladnymi
demografickymi udajmi, Standardné operacné postupy pre odber, spracovanie
a uskladnenie biologického materialu, sprievodné listy k biologickému materialu),
priprava laboratorneho materialu na odber, spracovanie a uskladnenie biologickych
vzoriek,

oslovenie a nabor tehotnych zien prostrednictvom regionalnych gynekologov,

nabor 1l-ro¢nych deti prostrednictvom regionalnych vSeobecnych lekarov pre deti
a dorast,

odber biologického materialu - mo¢ a Krv,

spracovanie biologického materialu (alikvotovanie vzoriek mocu a krvi, centrifugacia
krvi scielom ziskat krvné sérum) a jeho uskladnenie v mraziacich zariadeniach



- V regionalnych biochemickych laboratériach,

0dvoz biologického materialu do prislusnych analytickych laboratorii,
Statistické spracovanie tdajov z chemickych analyz,

zhodnotenie vysledkov HBM a ich prezentacia/diseminacia.

Materialovo-technické zabezpecenie:
Regionalne biochemické laboratoria

Laboratorium pre analyzu toxickych kovov
Laboratorium pre analyzu PCB a OCP
Laboratorium pre analyzu 1-hydroxypyrénu
Laboratérium pre analyzu ftalatov
Laboratérium pre analyzu DINCH

Odberovy sterilny material a drobné zariadenia a pomocky nevyhnutné k odberom
biologického materidlu. Mraznicky pre uskladnenie biologického materidlu (minimélne
do -20°C). Chladiace boxy na prevoz biologického materialu.

Analytické pristroje na stanovenie toxickych zluc¢enin: kvapalinova chromatografia
(HPLC) aplynova chromatografia (HRGC) v spojeni s hmotnostnou spektrometriou
(HRMS, MS/MS), HPLC s fluorescen¢nou detekciou, hmotnostna spektrometria
s indukéne viazanou plazmou (ICP/MS) a iné.

Laboratorne zariadenia a pomocky vratane spotrebného tovaru a ndhradnych stciastok
a technickych plynov.

Laboratorne sklo, laboratorny spotrebny material a chemikalie na spracovanie vzoriek.
Certifikované referencné materidly, interné referencné materidly, enzymy
(napr. B-glukuronidaza) a iné.

Pocitatové vybavenie vratane softvéru na obsluhu pristrojov a zariadeni, vyhodnotenie
analyz a Statistické spracovanie vysledkov.

Osobné ochranné pracovné pomdcky (OOPP) nevyhnutné na vSetkych trovniach prace
s biologickym (potencidlne infekénym) materidlom.

Odporucania pre d’alsi audit a reviziu Standardu
Prvy audit a revizia tohto Standardného postupu by mala prebehntt’ najneskor po roku po
vykonani pilotnej fazy narodného HBM.
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Poznimka:

Ak klinicky stav a osobitné okolnosti vyzaduju iny pristup k prevencii, diagnostike

alebo liecbe ako uvadza tento preventivny postup, je mozny aj alternativny postup, ak sa
vezmu do uvahy dalsie vysetrenia, komorbidity alebo liecba, teda pristup zaloZeny
na dokazoch alebo na zaklade klinickej konzultacie alebo klinického konzilia.

Takyto klinicky postup ma byt jasne zaznamenany V zdravotnej dokumentacii pacienta.

Ut¢innost’
Tento Standardny postup nadobtda G¢innost’ od 1. jila 2022.
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Priloha €. 1 - Preh’ad HBM v Eurépe

NEMECKO
2 zakladné zlozky:
GerES = German Environmental Surveys

= reprezentativna vzorka populacie (vek, pohlavie, velkost komunity a region)
zamerana na expoziciu chemickym latkam a jej zdroje.

= opakované prierezové $tadie, odber biologického materialu spojeny s rozsiahlym
dotaznikom ,National Health Interview and Examination Survey” ........ reprezentativny
narodny systém surveillance environmentéalneho zdravia populacie.

= vhodné aj na dokumentovanie regionalnych rozdielov v expozicii populécie.
Pre hodnotenie ¢asovych trendov expozicie je dolezité udrziavat' dizajn HBM bez zmien.
Nové vysledky a hypotézy ale mozu vyzadovat’ Specifické zmeny dizajnu = pridanie/uprava
otazok v dotazniku, uprava rozsahu analyzovanych chemickych latok, testovacich metod
a pod. (napr. zistenie, Ze vzorky l'udskych vlasov, nie su okrem analyz MeHg vhodné
na hodnotenie individudlnej expozicie tazkym kovom a stopovym prvkom ........ GerES 1II
a IV uz neobsahuje analyzy vlasov).

ESB = Environmental Specimen Bank
= krv a mo¢ kazdoro¢ne od Studentov 4 univerzitnych miest, 60 muzov a 60 zien.

- GerES I: 25 - 69 rokov, 1985/1986, N =2 731 (Zapadné Nemecko).

- GerES II: Zapadné Nemecko West 1990/1991 (GerES IIa; N = cca. 2900) a rozSirené
na byvalé Vychodné Nemecko 1991/1992 (GerES IlIb; N = cca. 2000) + deti starSie ako
5 rokov.

- GerES III: 1998, zamerané na dospelych roznych vekovych skupin (N = 4822).

- GerES IV: 2003 - 2006; specificky deti 3 - 14 rocné (N = 1790) + doplnenie otazok
0 zdravotnom stave deti.

- GerES V: deti a adolescent (3 - 17 rokov).

Vyber chemickych latok zalozeny na nasledovnom:
- dostupné udaje o vyskyte a pohybe chemickej latky v Zivotnom prostredi,
- dostupnost’ analytickej metddy a moznost’ jej pouzitia na velkom pocte vzoriek,
- dostupné tidaje 0 moznom zdravotnom riziku z expozicie (neurotoxicita, karcinogenita,
vSadepritomnost’, perzistencia a akumulacia v prostredi).

Hlavné néstroje GerES:
a) ludsky biomonitoring vo vzorkach krvi a mocu,
b) monitorovanie domaceho prostredia (voda, ovzdusie, prach),
€) zber informacii o cestich expozicie a moznych determinantoch expozicie
(socioekonomicky status, demografické data, stravovanie, expozicia K fajéeniu
a alkoholu, podmienky byvania) + neskor doplnené o otazky zamerané na zdravotny
stav.



Vyuzitie dat

1. Stanovenie referencnych hodnot pre populdciu
= Statistickym odvodenim z hodndt reprezentativnej vzorky populacie.
=95 % ClI pre 95 %-il.
Umoznuju porovnanie hodndt expozicie jedincov, alebo populacnych podskupin
S expoziciou celej populacie.

2. Stanovenie hodnot HBM I a HBM II:
= limitné hodnoty expozicie vo vztahu k zdraviu.
HBM | - prahova hodnota, pod ktorou sa na zaklade aktualnych vedomosti neocakava
riziko negativnych dopadov na zdravie ¢loveka.
Medzi HBM lall - negativne dopady nemdzeme vylucit' s dostato¢nou istotou,
preto sa odportca zistit, ¢o je dovodom zvySenych koncentracii a ¢i je mozné tie
zdroje eliminovat’.
HBM II = tzv. interven¢nd hladina.
Hodnoty expozicie > HBM Il - moznost’ zvySené¢ho rizika negativnych dopadov
na zdravie a nevyhnutnost’ okamzitej redukcie expozicie.

Table 2. Analytes in blood, urine, and scalp hair in human biomonitoring samples in GerESs [-IV

GerES 1 1985/1986 GerES 111990/1992  GerES III 1998 GerES 1V 2003/2006

Whole blood

Pb X X X X
Cd X X X X
Hg X X X X
Cu X X — —
PCB 138, 153, 180 — — X x
DDE — — X X
HCB — — X X
z-, fi-, -HCH — — .4 X
IgE" — — — X
FEP — Children — —
Morning urine

Creatinine X X X X
As X X X X
cd X X X X
He X X X X
Cr X X — —
Cu X X — —
Ni — — — X
0] — — — X
PCP X X X X
Further chlorophenols® — — X X
Pd — — X —
Pi — — X —
Au — — X —
Ir — — X —
Nicotine/cotinine — X .4 X
Stress hormones” — — — X

Metabolites of

PAH* — X X X
Pyrethroides' — — X X
Organophosphorus — — — X
compounds®

DEHP" — — — X
Scalp hair

Elements’ X Xk — —
Nicotine/cotinine — X — —

f".-’\.l.:'.n PCB 28, 52, 101.



GerES V: + nasledovné:

Table 5
Human-Biomonitoring (HBM) values for blood and/or urine.

Analyte and sample material Population groups HBM I value HBM Il value
Sum of Hexamoll® DINCH® metabolites Children 3,0mg/l /
OH-MINCH and cx-MINCH in urine [2015] Adults 45mg/l
Sum of DPHP metabolites Children 1,0mg/l |
OH-MPHP and oxo-MPHP in urine [2015] Adults 1,5mg/l
Hexabromcyclododecane (HBCDD) [2015] General population 0,3 pg/g lipid or /
1,6 g/l blood
plasma
2-Mercaptobenzothiazole (2-MBT) in urine [2015] Children 45mg/l |
Adults 7.0mg/l
Sum of N-Methyl-2-pyrrolidone (NMP)-metabolites Children 10mg/1 30mgfl
5-Hydroxy-NMFP and 2-Hydroxy-N-methylsuccinimid Adults 15mg/l 50mgfl
in urine [2015]
Sum of N-Ethyl-2-pyrrolidone (NEP)- metabolites Children 10mg/l 25mg/l
5-HNEP und 2-HESI in urine [2015] Adults 15mg/l 40mg/l
4-MBC metabolites 3-4CBC and 3-4CBHC Children 0,3mg/l
in urine [2016] Adults 0,5mg/l
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BELGICKO/FLAMSKO:

FLEHS I (2002 - 2006)
8 regionov Flamska, rozli¢né environmentalne charakteristiky: 2 urbanizované oblasti,
4 priemyselné oblasti, 1 oblast’ s intenzivhym pestovanim ovocia, 1 oblast mene;j

obyvana bez registrovanych emisii,

cca. 22 % plochy Flamska a 20 % populacie,

3 vekové kategérie: novorodenci a ich matky (n = 1196), 14 - 15r (n = 1679)
a 50 - 65r (n = 1583),

viac ako 4400 ucastnikov - 200 ucastnikov na kazdu oblast’,

inklazne kritéria - pobyt na izemi aspon 5 rokov,

tradi¢né polutanty: Cd, Pb, DL-compounds, HCB, PCBs, p,p’-DDE, PAH’s,
benzén,

vystup: zistenie, ze l'udia Zijici v r6znom prostredi maji réznu expoziciu polutantom,
nasledne tvorba a Gprava environmentalnych politik na zéklade regionalnych potrieb.

FLEHS 11 (2007 - 2011)
ciel: distribucia expozicie polutantom U reprezentativnej vzorky flamskej populacie
+ vytvorenie referenénych hodnét pre populaciu (Casovy trend a geografické
porovnanie),
ucastnici z 5 flamskych regionov, vybrani proporcne k hustote obyvatel'ov,
nabor 1 rok (sezonalita),
inkluzne kritéria: min. 10r zijuci vo Flamsku, informovany suhlas, sposobily vyplnit
rozsiahly dotaznik v holand¢ine, u novorodencov aj dobry zdravotny stav matky
a diet’at’a,
novorodenci (N = 255) = informacia o expozicii na zaciatku zivota, s moznostou
sledovat’ dopad tejto expozicie na zdravotny stav jedincov neskor v Zivote,
adolescenti (N = 210) = obraz aktualnej expozicie pocas dospievania, bez rusivych
vplyvov, napr. pracovnej expozicie, dochadzania do prace, stahovania a pod.,
mladi dospeli (20 - 40 r.; N = 204) = vek charakteristicky zakladanim rodiny (deti!),
expozicia dolezita vo vzt'ahu k potomkom,
velkost’ vzorky (cca. 650) vypocitana na zaklade FLEHS 1,
vzorky + dotazniky:
novorodenci - krv matky, vlasy, pupoénikova krv,
adolescenti - prvy ranny mo¢, krv, vlasy, vyska, hmotnost’ + pocitacovy test,
dospeli - prvy ranny moc¢, krv, vyska, hmotnost’.

FLEHS 111 (2012 - 2015)
- 3 vekové kategorie: novorodenci a ich matky (n = 281), 14 - 15r (n = 208) a 50 - 65r
(n =209),
analyzy tak ako pri FLEHS II + PCB 138, 153 a 180, p, p’-DDE, HCB v sére
aj u dospelych.

FLEHS - Pouzitie sloganu ,,Co si so sebou nesiete?” (,, What are you carrying with you?”)



Overview of exposure biomarkers in three age groups (FLEHS 112007-2011).

Newborns/mothers

Adolescents (14-15 yrs)

Adults (20-40 yrs)

Exposure markers - individual
samples

Cordblood:

- Metals (Pb, Cd, Mn, Cu, Tl, As)

- Persistent chlorinated compounds (PCBs,

p.p'-DDE, HCB, Calux)
- Persistent brominated pollutants

(BDE28,47,99,100,153,154,183,209, HBCD,

TBBPA)
- Perfluorocompounds (PFOS, PFOA)

- Personal hygiene products (triclosan)

Maternal blood:

- Metals (Pb, Cd, Mn, Cu, Tl, As)
Maternal hair:

- Metals (Hg, MeHg)

Blood:

- Metals (Pb, Cd, Mn, Cu, Tl, As)

- Persistent chlorinated compounds (PCBs,

p,p’-DDE, HCB, Calux)
- Persistent brominated pollutants

(BDE28,47,99,100,153,154,183,209, HBCD,

TBBPA)

- Personal hygiene products: musks
galaxolide, tonalide

Urine:

- Metals (As, TRA)

- PAHs (1-hydroxypyrene)

- Benzene (t,t'-muconic acid)

- Phthalates: MEHP,
MEHHP,MEOHP,MNBP, MBzP

- Bisphenol A

- Organophosphate pesticides:
DMP,DMTP,DMDTP,DEP,DETP,DEDTP
- Para dichlorobenzene:2,5-DCP
- Triclosan

- Cotinine

- Paraben metabolite: HBA
Hair:

- Metals (Hg, MeHg)

Urine:

- Metals (Cd, As, TRA)
- PAHs (1-hydroxypyrene)

- Benzene (t,t'-muconic acid)

- Phthalates: MEHP,

MEHHP MEOHP MNBP, MBzP

- Organophosphate pesticides:
DMP,DMTP,DMDTP,DEP,DETP,DEDTP
- Para dichlorobenzene:2,5-DCP

- Paraben metabolite: HBA

- Cotinine

Blood:

- Perfluorocompounds (PFOS, PFOA)

Exposure markers - pooled Cordblood: Urine: Urine:
samples

- Personal hygiene products (parabens, - PAHs (BaP-tetrol, 1- en 2-naphtol) - PAHs (BaP-tetrol, 1- en 2-naphtol)

UV-screens)
- Herbicide: 2,4 -D, Carbamate pest: ETU, - Herbicide: 2,4-D, Carbamate pest:

ETU,
- Fungicides: 3,5-DCA, 3,4-DCA,DCPU, - Fungicides: 3,5-DCA, 3,4-DCA,DCPU,
DCPMU DCPMU
- Pyrethroids:3-BPA, FPBA - Pyrethroids: 3-BPA, FPBA
Blood: Blood:
UV-screens: BP-3, DHB, DHMB, THB, HMS, - UV-screens: BP-3, DHB, DHMB, THB,
DABI, 4-MBC HMS, DABI, 4-MBC
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FRANCUZSKO:

Narodny program l'udského biomonitoringu vznikol v r. 2010 a tvoria ho 2 prierezové studie:

ELF

perinatalna zloZka zaloZena na vybere tehotnych Zien z kohorty Elfe (2011),
prierezova Stadia vSeobecnej populacie spojena so zdravotnymi vySetreniami
a s vyzivovou zlozkou - Esteban (2014 - 2016).
E (2011)
hlavnym cielom bolo opisat’ koncentracie prioritnych biomarkerov u tehotnych zien,
ktoré rodili v kontinentalnom Francuzsku v roku 2011,
dalSie ciele: porovnanie koncentracii biomarkerov suz realizovanymi Stidiami
vo Francizsku a zahrani¢i a s dostupnymi referencnymi hodnotami HBM
a identifikovat’ a ak je to mozné, aj kvantifikovat’ determinanty expozicie,
nahodny vyber matiek v kohorte ELFE (cela kohorta ma 18 000 deti),
nabor 211 porodnic - pokrytie regionov pre zabezpeCenie reprezentativnej vzorky
populécie,
nabor prebiehal v 3 obdobiach (kazdy interval trval 1 tyzden) - leto, jesen, zima,
aby bola pokryta sezonna variabilita expozicie chemickym latkam (napr. pesticidy),
kritéria pre zaradenie: vek nad 18r agestacny vek dietata 33 tyzdnhov a viac,
informovany suhlas,
pre kazdy analyzovany biomarker bola vybrand podskupina matiek, ktoré mali
k dispozicii aspon jednu biologicku vzorku,
odber biologickych vzoriek pri porode:
mo¢ (pri prijati do porodnice),
krv a pupo¢nikova krv (pri porode),
vlasy (prvé dni po porode).
komplexny proces prioritizacie vyberu chemickych latok.

ESTEBAN (2014 - 2016)

prierezova Studia populacie vo veku od 6 do 74 rokov, Zijucej v kontinentdlnom
Franctzsku v obdobi rokov 2014 - 2016,
zGcastnilo sa 2503 dospelych (18 - 74 rokov) a 1104 deti (6 - 17 rokov),
ucastnici boli ndhodne vybrani z celého uzemia Franctzska, nabor prebehol
telefonicky,
ucastnici podpisali informovany sthlas a vyplnili dotazniky, tykajice sa zdravia,
vyzivy, chemickej expozicie a socidlno-demografickych charakteristik,
zdravotné vySetrenie zahfnalo aj zber biologickych vzoriek (krv, mo¢ a vlasy),
zber vzoriek prebichal bud’ doma (navsteva sestry) alebo v zdravotnom stredisku:
prvy ranny moc (150 ml deti a 200 ml dospeli),
krv: 26 ml deti 6 az 11 rokov; 36 ml deti 12 az 17 rokov a 88 ml dospeli,
prameil vlasov odstrihnuty z okcipitalnej Casti u deti aj dospelych, prichyteny
na papier s oznacenim orientacie (hrot/koren).
biologické vzorky boli v kryoskimavkach ulozené do biobanky (- 80 °C),
antropometrické merania a U dospelych aj krvny tlak a spirometria,
zoznam analyzovanych chemickych latok rovnaky ako pri ELFE - prvé vysledky
z perinatalnej zlozky biomonitoringu ukézali, Ze prioritizované biomarkery boli



relevantné, kedze im boli vystavené takmer vSetky tehotné Zeny + pridali v moci
benzén, toluén, styrén, xylény, etylbenzén a bisfenol SaF (+ krvny obraz, kreatinin,
hladina cukru v krvi nala¢no, lipidy, hemoglobin, feritin a transferin, folaty,...).

Table 2
Proportion of quantification of biomarkers measured in the perinatal component of the French HEM program, 2011,
Biomarkers n Biological sample L)y % =LO0F
Metals
Lead (pg/L) 1968 Cord blood 20 995
Mercury (pg/g hair) 1799 Hair 014 90.9
Aluminum (ug/L)" 090 Urine 1.0 -
Antimony (pg/L) 990 Urine 004 70,0
Arsenic {pg/L) Qg0 Urine 02 100
Cadmium {pg/L) Qg0 Urine 0.05 878
Cesium (pg/L) 900 Urine 0.05 100
Chromium (pug/L) 90 Urine 002 06,2
Cobalt (pgl) 990 Urine 002 100
Tin (pg/L) 900 Urine 0.04 987
Mickel (pg/L) 900 Urine 02 905
Uranium (pg'l) Qg0 Urine ool 276
Vanadium (pg'L) 990 Urine 0.05 956
Organic compounds
Bisphenol A total (pgL) 1764 Urine 03 738
Phthalates (pg/L) ZDEHF a9 Urine 05-07 91.9
ZINNP 939 Urine 07 33.0
Pyrethroids® (pg/l) 1077 Urine 0.01-002 909
Atrazine & metabolites (pg/L) 1036 Urine 0.003-05 <1
Clyphosate & AMPA (pg/L) 1036 Urine 015 <1
Propoxur & 2-1PP {wg/L) 1036 Urine 0.05 105
Dialkyl phosphates (pg/L) 1036 Urine 0.02-06 534
Chlorophenols (pg/L) 1036 Urine 015 13.8
Persistent organic poliutants
Dioxins (pglg lip)f 128 Serum 1.01-5.78 100
Furans (pg/g lip® 118 Serum 095-3.70 817
PCE total (ng/g lip)" 208 Serum 0.01-017 100
PBDE (ng/g lip)' 277 Serum 0.04-1.00 100
PBE-153 (ng/g lip) 277 Serum 0.57 14
HBCD (e, B, ) (ng/g lip) 277 Serum 029-0.62 126
Perfluorinated compounds [ pg(L)i 277 Serum 0.15-060 100

? Proportion of subject having at least one biomarker quantified.

b Biological measurements not validated because of a blanks contamination,

© LDEHP; sum of MEHP, MEOHP, MEHHP and MECPP.

4 L DiNP: sum of MHiNP, MOiNP and MCiOP,

¢ Sum of 3-PBA. cis-DBCA, cis-DCCA and trans-DCCA

T Sumof2.3,7.8-TCDD, 1,2,3,7,8-PCDD, 1,2,3,4,7, B-HxCDD, 1,2, 3,6,7,8-HxCDD_ 1,2, 3, 7,8, 9-HxCDD, 1,2, 3,4, 6,7, 8-HpCDD and OctaCDD (0OCDD),

#3237 8-TCDF1,2,3,7.8-PCDF, 2,3,4,7,8-PCDF, 1,2,3,4,7, B-HxCDF, 1, 2, 3,6, 7, 8-Hx(DF, 1,2,3,7,8,9-HxC(DF, 2, 3,4, 6,7, 8-HxCDF, 1, 2,3,4,6.7, 8-HpCDF, 1,2,
3,4,7.8, 9-HpCDF and OctaCDF (OCDF).

b T PCB total: sum (PCB 138, 153, 180)"1.7.

i Sum of BDE 28, 47,99, 100, 153, 154, 183 and 209,

I Sum of PFEA, PFPeA. PFHxA, PFHpA, PFOA, PFNA, PFDA, PFURA, PFDoA, PFBS, PFHXS, PFHpS, PROS. PFDS, Et-PROSA-AcOH, Me-PFOSA-ACOH and PFOSA.

Referencie:
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InVS: Etude Esteban (¢tude de santé sur I’environnement, la biosurveillance, 1’activité physique et la
nutrition) - PROTOCOLE Version du 24/09/2012. Dostupné na:
https://www.santepubliguefrance.fr/etudes-et-enquetes/esteban
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CESKA REPUBLIKA
- kaidy rok zaméieni na jinou populaci - opakovani v cyklech, aktualizace
sledovanych parametrii podle aktualnich trendi a finanéné-organizaénich moznosti CR,

- biologicky monitoring vychazi z usneseni vlady Ceské republiky ¢ 369/1991 Sb.
V rutinnim provozu od roku 1994 pod garanci Statniho zdravotniho Ustavu v Praze.
Realizace ve spolupraci s prisluSnymi krajskymi a okresnimi hygienickymi stanicemi,
zdravotnimi Gstavy a s dislokovanymi pracovisti Statniho zdravotniho ustavu,

- navaznost na vysledky statniho monitorovani toxickych latek v ovzdusi, vodé, pudé
a potravé.

Biologicky monitoring - dospéli (2018)

- 4 lokality,

- vékova kategorie: 18 - 65 let (darci krve), N=403 osob,

- inkluzni kritéria: vék 18 - 65, pobyt na izemi aspon 1 rok,

- analyzy:

- krevni sérum: perfluorované slouceniny, metabolity vitaminu D,

- moc¢: metabolity ftalatd, kadmium, jod, kotinin, kreatinin.

- Vystup:

- priprava narodniho Setfeni zdravotniho stavu dospélé populace zahrnujici
1ékatské vysetieni (EHES), zaméFené na rizikové faktory vzniku
kardiovaskularnich onemocnéni (vyskyt hypertenze, obezity a diabetu).
Navazani spoluprace s vice nez 80 vysetfovacimi misty po celé republice, Setfeni
V nasledujici rok v ndvaznosti na dotaznikové Setteni o zdravi (EHIS).

Biologicky monitoring - prvorodi¢ky (2017)

- 4 lokality: Praha, Liberec, Ostrava, Vysogina (Zd’ar nad Sazavou, Jihlava), N = 232 Zen,

- inkluzni kritéria: matky prvorodicky, 2 - 8 tydnl po porodu, zijici v oblasti min. 1 rok,

- analyzy: matetské mléko - indikatorové kongenery PCB (28, 52, 101, 118, 138, 185,
180) a organochlorované pesticidy (DDT, DDE, a-,B-,y-HCH, HCB), perfluorované
slouceniny (PFAS) a jejich derivaty, bromované zpomalovace hotfeni a jejich
derivaty, trans-mastné kyseliny.

Biologicky monitoring - déti (2016)

- 5lokalit: Praha, Liberec, Ostrava, Zd’ar nad Sazavou a Kutna Hora,

- vékova kategorie: 5a 9 let, N = 419 déti (162 pétiletych a 257 devitiletych),

- inkluzni kritéria: vek, zijici v oblasti alespon 1 rok,

- analyzy:

- plna krev: Cd, Hg, Mn, Pb, Se,

- sérum: 25-hydroxy vitamin D,

- moc: Cd, Hg, I, As, kreatinin, 6 vybranych metabolitt ftalatt.

- vystup: ziskany prvni vysledky o zatézi predskolnich déti.
Biologicky monitoring - dospéli (2015)
- 4 lokality: Praha, Liberec, Ostrava, Zdar nad Sazavou,
- vékova kategorie: 18 - 65 let, N = 302,

- inkluzni kritéria: v€k, darci krve Zijici v oblasti min. 3 roky,
- analyzy:



plna krev: Cd, Hg, Mn, Pb, Se,
sérum: vybrané indikatorové kongenery PCB + 170; Vybrané¢ chlorované
pesticidy (OCP); PFAS a jejich derivaty; Bromované zpomalovace hoteni (BFR)
a jejich derivaty; Triacylglycerol a celkovy cholesterol,
moc¢: Cd, Hg, I, Se, Zn, kreatinin.
Biologicky monitoring - prvorodicky (2014)
- 4 lokality: Praha, Liberec, Ostrava, Uherské Hradisté,

N = 182 Zen,

inkluzni kritéria: Zeny prvorodi¢ky, v obdobi od 2. do 8. tydne po porodu, zijici,

v oblasti min. 1 rok,

analyzy:
matetské mléko: vybrané indikatorové kongenery PCB + 170; vybrané chlorované
pesticidy (OCP); perfluorované uhlovodiky (PFC) a jejich derivaty; BFR a jejich
derivaty,
vlasy: celkova rtut’, methylrtut, anorganicka rtut’.

Biologicky monitoring 2013
A. Metabolity ftaldth a polyaromatickych uhlovodiki a bisfenol A v mo¢i - mladi dospéli

2 lokality: Praha a Ostrava,

vékova kategorie: 20 az 29 let, N = 95 osob,

inkluzni kritéria: v€k, nekufactvi, vysokoskolaci Zijici v oblasti min. 1 rok,

analyzy:
moc¢: bisfenol A, kreatinin, polyaromatické uhlovodiky, metabolity ftalatd,
perfluorované slouceniny a jejich derivaty, polybromované difenylétery a jejich
derivaty (1-hydroxypyren; 3-hydroxy-benzo[a]pyren; 5-hydroxy
monoethylhexylftalat; 5-0xo-monoethylhexylftalat).
B. Bromované zpomalovace hoteni a perfluorované latky v matefském mléku

archivovanych vzorkt mateiského mléka
lokality:
2010/2011: Praha, Liberec, Ostrava, Kroméfiz a Uherské Hradiste,
2006: Praha, Liberec, Ostrava, Kroméfiz, Uherské Hradisté a Brno.
N = zafazeno 242 Zen,

cey

inkluzni kritéria: Zeny prvorodi¢ky, v obdobi od 2. do 8. tydne po porodu, zijici
v oblasti min. 1 rok,
analyzy:
- matetfské mléko: polyaromatické¢ uhlovodiky, bisfenol A, metabolity ftalata,
kreatinin, perfluorované slou€eniny a jejich derivaty, polybromované difenylétery
a jejich derivaty.
Biologicky monitoring 2012 - analyzy vysledkii mezinarodniho projektu mezinarodniho
projektu COPHES (Consortium to perform human biomonitoring on European scale)
- lokality: 27 evropskych stati véetné CR,
vékova kategorie: déti ve véku 6-11 let a jejich matky,
N = 120 par matka - dité,
inkluzni kritéria: ve€k ditéte, Zijici v oblasti Praha (za méstskou oblast) a Liberecko
(oblast s nizkou hustotou obyvatel),



analyzy:
moc¢: kadmium, kotinin, a metabolity ftalati.
Zkraceny piehled biologického monitoringu roky 2011 - 2005
Sledované populace a odebirané matrice
déti 8 a 10 let - krev, mo¢, vlasy,
kojici matky - matetské mléko,
darci krve (18 - 65 let) - krev, moc,
analyzy:
- indikatorové kongenery PCB (28 + 31, 52, 101, 118, 138, 153, 170, 180),
chlorované pesticidy (suma DDT; DDT4,4; DDE4,4; a-HCH; B-HCH; y-HCH;
HCB),
kovy a stopové prvky (Cd, Hg, Pb, Cu, Se, Zn),
cytogeneticka analyza perifernich lymfocytt,
kotinin, kreatinin.

Reference:
Statni zdravotni ustav. Biologicky monitoring. Odborné a souhrnné zpravy. 2019. Praha, Dostupné na:
http://www.szu.cz/tema/zivotni-prostredi/odborne-zpravy-1
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NORSKO

Norwegian Mother, Father and Child Cohort Study (MoBa)

The Norwegian Institute of Public Health (NIPH)

jal 1999 - december 2008

Zapojenie: 50 z celkovych 52 norskych nemocnic s pérodnym oddelenim.

Oslovenych 277 702 tehotnych, viac nez 95 000 matiek (16 400 matiek s viac nez jednym
tehotenstvom), 114 500 deti (1900 parov dvojic¢iek) a 75 000 otcov.
40,6 % uspesnost’ oslovenia respondentov.

Table 1. Age distribution of participants in the Norwegian
Mother and Child Cohort Study (MoBa) as of September 2015

Mothers Fathers
Mean age (SD) years 40.8 (5.2) 43.0 (5.8)

n (%) n (%)
< 30 years 1796 1.9 523 0.7
30-34 11113 11.7 4754 6.3
35-39 28406 29.8 17444 231
40-44 33924 35.6 27324 36.2
45-49 16552 174 17247 22.8
50+ 3448 3.6 8190 10.9

Children

Mean age (SD) years 10.2(2.2)

n (%)
6-7 years 21639 18.9
8-9 36376 31.8
10-11 29842 26.1
12-13 21130 18.5
14+ 5492 4.8

MoBa milestones
120000

il

Table 2. Numbers of pregnancies, mothers, fathers and chil-
dren participating in the Norwegian Mother and Child Cohort
Study (MoBa) as of September 2015. Note that many moth-

ers and fathers have participated

in more than one

pregnancy
Recruited” All Active
participantsb participants®
Pregnancies 112908 112762 101545
Pregnancies, 87436 87302 78726
fathers included
Mothers 95369 95244 86169
Fathers 75618 75500 68314
Children 114622 114479 103219
Pairs of twins 1950 1946 1705
Sets of triplets 21 21 17

“All recruited participants from 1999 through 2008.
bParticipants who can be followed through linkage with health registries.

“Participants who are sent questionnaires and can be invited to sub-studies.

= >8 years
u >12 years
u > 18 years

Dec 2015 Dec2016 Dec2017 Dec2018 Dec2019 Dec 2020

Figure 1 The figure shows the number of children in MoBa who have
reached the ages of 8, 12 and 18 years according to calendar time.

VYSETRENIA:

Ultrazvukové vySetrenia tehotnych (17 - 20 tyzden tehotenstva).



DOTAZNIKY:
- 3x pre matky, 1x pre otca jeden dotaznik.
Zastupenie deti: 19 regionov z celého Norska.

Deti sledované prostrednictvom dotaznikov vo veku:
6 mesiacov, 18 mesiacov, 3, 5, 7, 8 a 13 rokov (2016).

Otazky v dotaznikoch:
17 a 30 tyzden tehotenstva:
vSeobecné informacie a aktudlne a minulé¢ zdravotné problémy + stravovacie
navyky.

22 tyzden tehotenstva:
semikvantitativny dotaznik o frekvencii stravovania.

6, 18 mesiacov a 3 roky diet’ata:
vyvoj dietat’a a zdravie matky a dietat’a a ich zivotny $tyl.

5 a 8 rokov:
otazky tykajlice sa schopnosti ucenia sa, jazykové schopnosti a neurokognitivny
rozvoj.

7 rokov:
otazky tykajuce sa somatickych choréb so Specifickym zameranim na alergie
a astmu.

BIOLOGICKE MATRICE:
krv matiek (17. tyzden tehotenstva a ihned’ po porode),
krv otcov (17. tyzden tehotenstva partnerky),
pupocnikova krv (2x 7 ml v EDTA skiimavkach),
RNA vzorky od 45 000 novorodencov ihned’ po porode,
MoBa Tooth Bank in Bergen (MoBa Tann): mlie¢ne zuby od 24 000 deti (6 - 7 rokov).

Pre Stidium environmentalnych kontaminantov:
Mo¢ a krv od 78 000 tehotnych matiek v 17 tyzdni gravidity.

SLEDOVANE ZLUCENINY:
akrylamid/glycidamid,
bisfenol A,
kotinin,
fluorované uhl'ovodiky (PFOS...),
organofosfatové pesticidy,
organofosfatové metabolity,
ftalaty a ich metabolity,
metylortut’,
benzo(a)pyrén,
fenoly,

Triclosan.
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Table 1
List of recent studies of environmental contaminants using data from the Morwegian Mother and Child Cohort Study (MoBa).

Contaminant measure Basis for measurement Type of study Phenotype studied First author Year of publication
PEAS Maternal plasma Association Subfecundity Whitworth 2012
PFAS Maternal plasma Association Birth weight Whitworth 2012
PFAS Maternal plasma and cord blood Method Giitzkow 2012
PFAS Maternal plasma and diet Association Parity and breastfeeding Brantsater 2013
PEAS Maternal plasma Association Thyroid hormaone Wang 2013
PFAS Maternal plasma Association Antibodies, infections Granum 2013
PFAS Maternal plasma Association Lipids Starling 2014
PFAS Maternal plasma Association Preeclampsia Starling 2014
PFAS Maternal plasma Association Breastfeeding Papadopoulou 2015
Dioxins, PCBs Diet Association ‘Wheeze, infections Stelevik 2011
Dioxins, PCBs Diet Association Transcription Hochstenbach 2012
Dioxins, PCRs Diet Association Antibodies Stalevik 2013
Dioxins, FCBs Diet Association Birth weight Papadopoulou 2013
Dioxins, PCBs Diet Association Maternal education Caspersen 2013
Dioxins Maternal plasma Association Birth weight Papadopoulou 2014
PCBs Maternal and child plasma Association Parity, age, BML, breastfeeding Caspersen 2016
PCBs Diet Association Language development Caspersen 2016
PCBs Diet Association ADHD Caspersen 2016
Acrylamide Urine and diet Method Brantsater 2008
Acrylamide Cord blood Association Birth weight Pedersen 2012
Acrylamide Diet Association Birth weight Duarte-Salles 2013
Methylmercury Diet Association Birth weight Vejrup 2014
Methylmercury Diet Association Language delay Vejrup 2016
Benzo(a)pyrene Diet Association Birth weight Duarte-Salles 2013
Bisphenol A Urine Method Longnecker 2013
Phenols Urine Method Guidry 2015
Triclosan Urine Method Bertelsen 2014
Phtalates Urine Method Sabaredzowvic 2015
Several Urine Method Hoppin 2006
Several Urine Prevalence Ye 2009
Several Maternal plasma, urine and diet Association Brants®ter 2010
Box 2 Di that are foll d with additional data

collections in sub-cohorts in the Norwegian Mother
and Child Cohort Study (MoBa)

Autism spectrum disorders (ASD)
Attention-deficit hyperactivity disorder (ADHD)
Epilepsy

Cerebral palsy

Language development

Asthma

Inflammatory bowel discase

Coeliac disease

Type 1 diabetes

CITACIE:

https://www.fhi.no/en/studies/moba/
https://www.fhi.no/en/studies/moba/for-forskere-artikler/moba-project-overview/
https://www.niehs.nih.gov/research/atniehs/labs/epi/studies/moba/publications/index.cfm

CHOI, Judy, akol. (2015): EXTERNAL SCIENTIFIC REPORT: Review of the state of the art of
human biomonitoring for chemical substances and its application to human exposure assessment for
food safety. EFSA supporting Publication2015:EN-724. Dostupné z
https://efsa.onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.2903/sp.efsa.2015.EN-724 (25.6.2020)

MAGNUS, Per. (2017): Looking for effects of environmental contaminants in a large birth cohort:
Summarizing results of the Norwegian Mother and Child Cohort Study (MoBa). Int. J. Hyg. Envir.
Heal. 2017, Vol. 220, No. 2A, pp. 71-76, DOI: http://dx.doi.org/10.1016/j.ijheh.2016.12.011
MAGNUS, Per, a kol. (2016): Cohort Profile UpdateCohort Profile Update: The Norwegian
Motherand Child Cohort Study (MoBa). Int. J. Epidemiol. 2016, Vol. 45, No. 2, pp. 382-388. DOI:
10.1093/ije/dyw029

MoBa Magazine. Dostupné: https://www.fhi.no/globalassets/dokumenterfiler/studier/den-norske-mor-
far-og-barn--undersokelsenmoba/info-til-deltakere/moba-magazine.pdf (25.6.2020)

PALTIEL, Liv, a kol. (2014): The biobank of the Norwegian Mother and Child Cohort Study - present
status. Norsk Epidemiologi. 2014, Vol. 24, No. 1-2, pp. 29-35
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SVEDSKO:
HAMI = Health-related environmental monitoring

- zahma velké mnoZstvo samostatnych Stadii z réznych oblasti, nie jednotny HBM
systém; databaza: http://www.imm.ki.se/Datavard/index.htm ,

- 1.1978 - 2006: olovo, kadmium, vek 7 - 12r (N = 3646 deti), 2 oblasti (Landskrona,
Trelleborg), kazdoro¢ny monitoring + r. 1978 - 2007, olovo, kadmium, , vek 7 - 11r
(N = 3879 deti), rovnaké oblasti, kazdoro¢ny monitoring r. 2006 - 2007 cca 233 deti
Z horeuvedenych oblasti,

- Case-control study kontaminovanej oblasti (Gusum v oblasti Ostergotland), Zinok,
med’, olovo, kadmium, ortut’, PCB, pesticidy (HCB, transchlordan,...), deti 18r
(n =600),

- r1.1996 - 2003, PCB, DDT, HCH, HCB, trans-nonachlor, oxychlordan, materské
mlieko, Uppsala okolie (n = cca 300), primipary, 500ml mlieka po¢as 7 dni, sérum
matiek na PBDE, HBCDD,

- 1.2000, muzi 18 - 21r, n = 304 (z 2225 oslovenych), Malmo, PCB153, DDE,

- 1.1980 - 2004, 5 ¢asovych obdobi, matky 27 - 31r, Stokholm, PBDE, HBCDD, pooled
samples, temporal trends, materské mlieko,

- report z DEMOCOPHES projektu, matky do 45r a ich deti vo veku 6 - 11r rokov,
vzorky vlasov a mocu (n = 3 688), 2 mesto + '4 vidiek, ortut’, kadmium, kotinin,
ftalaty, bisfenol A,

- 1. 1997 - 2000, perfluoralkylové zla¢., krv + plazma, matky 46 - 75r, ich synovia
19 - 46r s rakovinou (testicular cancer), Stockholm,

- 1.1996 - 2004, PFOS, materské mlieko a krv, primipary, 5 réznych miest,

- opakuje sa oblast’ Uppsala, materské mlieko + krv matiek, krv novorodencov, 5 oblasti:
Uppsala, Goteborg, Stokholm, Lunde, Lykselle. PCDDF, PCB v krvnom sére deti
a adolescentov - vyvoj metody. Ftalatové metabolity, fenolové latky, BFRs v moci,
primipary. Deti vo veku 4, 8, 12 - 15, 18r.

Referencie:

Yearly measurements of blood lead in Swedish children since 1978: an update showing that the falling
trend continues, U Strémberg, T Lundh, S Skerfving, Department of Occupational and Environmental
Medicine, University Hospital, SE-221 85 Lund, Sweden,
http://www.imm.ki.se/Datavard/PDF/Tidsserie%20blyhalter%20i%20blod%201978-06.pdf
Polychlorinated biphenyls and chlorinated pesticdes/metabolites in breast milk from primiparae
women in Uppsala County, Sweden - levels and trends 1996-2003, Report to the Swedish
Environmental Protection Agency, 2004-06-01 Sanna Lignell, Per Ola Darnerud, Marie Aune, Anna
Tornkvist, http://www.imm.ki.se/Datavard/PDF/Sakrapport%20MQO _tidstrend.pdf

Temporal trends of brominated flame retardants in milk from Stockholm mothers, 1980-2004, Britta
Fingstrom, Anna Strid and Ake Bergman Department of Environmental Chemistry, Stockholm

University, SE-106 91 Stockholm, Sweden,
http://www.imm.ki.se/Datavard/PDF/mj%C3%B6lk poolade NV%20rapport%202005%20modersmj
olk.pdf

HAMI, Perfluoroalkylated compounds in whole blood and plasma from the Swedish population, Anna
Kéarrman, Bert van Bavel, Lennart Hardell, Gunilla Lindstrém Man-Technology-Environment
Research Centre, Department of Natural Sciences, Orebro University, Sweden UIf Jirnberg Institute
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http://www.imm.ki.se/Datavard/PDF/mj%C3%B6lk_poolade_NV%20rapport%202005%20modersmjolk.pdf

for Applied Environmental Research, Stockholm University, Sweden,
http://www.imm.ki.se/Datavard/PDF/HAEMI2150213.pdf

Temporal trends of poly- and perfluoroalkyl substances (PFASS) in serum from children at 4, 8, and
12 years of age, in Uppsala 2008-2019, Report to the Swedish EPA (the Health-Related
Environmental Monitoring Program) Contract no. 215-18-001, Pernilla Hedvall Kallerman, Jonathan
P. Benskin2 , Merle Plassmann2 , Oskar Sandblom2 , Emma Halldin Ankarbergl , Irina
Gyllenhammarl 1Swedish National Food Agency, Uppsala, Sweden 2Department of Environmental
Science, Stockholm University, Sweden,
http://www.imm.ki.se/Datavard/Rapporter/Temporal%20trends%200f%20PFAS%20i%20serum%20b
arn%?202008 2019 SLV.pdf? ga=2.231404571.587141488.1592752256-1589649899.1592752256

Udaje o biologickych meraniach - organické latky

kontaktna osoba Karin Norstrom, Svédska agentira na ochranu Zivotného prostredia

Sanna Lignell, sanna.lignell@slv.se, Swedish Food Agency - monitoring of POPs (kontakt od Marike
Berglund, HBM4EU) - vyziadané informacie mailom
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DANSKO:
V r. 1996 zaloZena vel’ka kohorta Danish National Birth Cohort DNBC (Better health
for mother and child)

- odr. 1999 vsetky regiony Danska,

- dor. 2000 nabor spolu 60 000 tehotnych Zien, do r. 2002 to bolo 100 000 zien,

- data o expozicii - telefonicky, 2x pocas tehotenstva + v 6- a 18-tom mesiaci diet’at’a,

- odber krvi u lekara v 6., 12. a 24. tyzdni tehotenstva + pupocnikova krv hned’ po poérode

+ krv deti,
- follow-up v 7. a 11. roku dietata,
- vzorky uskladnené v biobanke a analyzované na r6zne parametre.

R. 2008 - koncepny ramec - potreba zaloZzit’ narodny biomonitoring Danish human
biomonitoring (HBM)
- do r. 2008 Dansky monitoring pozostaval len s vyskumnych S§tadii, niekolko
case-control a analyzy olova,
- doposial’ existovali len arkticky monitoring - znecistenie ocednov + jazera, poda,
povrchové a pitna voda,
- novy biomonitoring: zdkladny scendr (zahffia najmé olovo, ortut, kadmium, kotinin),
rozsireny scendr (aj BFRs + vyvoj metdd).

Cophes/Democophes
- 1. 2011 - 2012, deti 6 - 11r + ich matky, 145 parov matka - dieta, biomarker PBDE
+ glyfosat, PCB (?), PFAS (?),
- vzorky: 75 mesto + 70 vidiek, matka-diet'a, podrobny stravovaci dotaznik.

Referencie:

Olsen J a kol.: The Danish National Birth Cohort - its background, structure and aim.

Danish Epidemiology Science Centre, Copenhagen and Aarhus, Denmark. Scand J Public Health
2001; 29: 300-307.
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Priloha &. 2 - Referencie k prioritizacii chemickych latok pre HBM
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