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SOUHRN

Expozice èlovìka produktùm chlorace bìhem 20. století znaènì stoupala, zvláštì pak od padesátých let, v souvislosti s rozvojem 
veøejných a rekreaèních koupališś a dalšího rekreaèního využití vody. Pøi návštìvì tìchto zaøízení byla populace v industrializo-
vaných zemích stále více vystavována pùsobení silných oxidantù na bázi chloru, aś už v dùsledku pøímého kontaktu s chloro-
vanou vodou nebo inhalací oxidantù ve formì plynù (trichloraminu a plynného chloru) èi aerosolù (chlornan/kyselina chlorná 
a chloraminy). Výskyt respiraèních potíží a alergií u závodních plavcù, kteøí trénují v prostøedí plaveckých bazénù zatíženém 
chlorem, je rovnìž znám už více než dvacet let. Zvýšenou pozornost však tento problém vyvolal teprve nedávno v souvislosti se 
zjištìním, že oxidanty na bázi chloru mohou poškodit plicní epitelovou bariéru u rekreaèních plavcù a pøispìt tak ke zvýšení 
rizika atopických onemocnìní, jako je napøíklad astma nebo senná rýma. Ve studiích zabývajících se profesionální expozicí bylo 
dále prokázáno, že zamìstnanci bazénù jsou vystaveni vyššímu riziku astmatu a respiraèních potíží, zatímco v ekologických 
studiích byla zjištìna spojitost mezi prevalencí astmatu èi ekzému u dìtí a poètem bazénù nebo množstvím chloru v pitné vodì. 
I když jde o zjištìní neèekaná, nejsou ve skuteènosti nijak pøekvapivá. V øadì experimentálních studií bylo prokázáno, že kyselina 
chlorná a chloraminy patøí mezi oxidanty, které pronikají biologickými membránami a jsou schopné rychle otevøít tìsné spoje 
mezi epitelovými vrstvami. Vznikla domnìnka, kterou podporují nìkterá epidemiologická a experimentální pozorování, že tyto 
oxidanty, které mají úzkou spojitost s naším západním stylem života, se mohou uplatnit jako adjuvans pøi vzniku atopických 
onemocnìní, protože usnadòují transepitelové pronikání alergenù. 

Klíèová slova: chlor, trichloramin, astma, alergie, bazén, plicní biomarkery 

SUMMARY

Human exposure to chlorination products has considerably increased during the 20th century especially after the 1950s with 
the development of public and leisure pools and other water recreational areas. When attending these aquatic environments, 
the populations of industrialized countries have been increasingly exposed to powerful chlorine-based oxidants, either through 
direct contact with chlorinated water or by inhaling them in the form of gases (trichloramine and chlorine gas) or of aerosols 
(hypochlorite/hypochlorous acid and chloramines). The existence of respiratory and allergic problems in competitive swimmers 
training in the chlorine-laden atmosphere of swimming pools has also been known for more than two decades. Serious con-
cern about these chemicals arose, however, only recently when it was found that they could affect the lung epithelial barrier of 
recreational swimmers and increase the risks of atopic diseases such as asthma or hay fever. Furthermore, studies focusing on 
occupational exposures have demonstrated an increased risk of asthma and respiratory problems among swimming pool wor-
kers while ecological studies have brought to light associations between the prevalence of childhood asthma or eczema and the 
availability of swimming pools or the chlorine level in drinking water. Albeit unexpected, these findings are not really surprising. 
A variety of experimental studies have shown that hypochlorous acid and chloramines are membrane permeable oxidants capable 
of rapidly opening the tight junctions of epithelial layers. This led to the suggestion, supported by some epidemiological and 
experimental observations, that these oxidants closely linked to our Western lifestyle might act as adjuvant in the development 
of atopic diseases by facilitating the transepithelial penetration of allergens. 

Key words: chlorine, trichloramine, asthma, allergy, swimming pool, lung biomarkers

Úvod

Za posledních tøicet let došlo ve vyspìlých zemích 
svìta k dramatickému nárùstu prevalence alergických 
onemocnìní, jako je atopické astma a atopický ekzém. 
Ve vìtšinì industrializovaných zemí se dnes astma stalo 
nejèastìjším chronickým onemocnìním u dìtí. 

Faktory, které mìly pøíèinný vliv jednak na vzestup 
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prevalence alergických onemocnìní, jednak na vznik roz-
dílù mezi jednotlivými zemìmi, zdaleka nebyly zjištìny. 
I když o významu genetických faktorù nikdo nepochybuje, 
podle všeho jim nelze pøièítat rychlý vzestup výskytu všech 
forem atopických onemocnìní v celosvìtovém mìøítku. 
To vyvolalo domnìnku, že stoupající prevalence tìchto 
onemocnìní musí mít souvislost s urèitými zmìnami 
v našem životním stylu nebo v životním prostøedí. 
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hypotéza, která vidí pøíèinu stoupajícího výskytu ast-
matu a alergií ve snížení expozice mikrobiologickým 
produktùm a choroboplodným zárodkùm, zejména 
v raném dìtství (58). Nìkteré studie skuteènì uvádìjí, 
že ke snížení rizika astmatu, alergické rýmy nebo ato-
pické senzibilizace dochází pøi vyšší expozici infekèním 
agens, jako napøíklad ve velkých rodinách, pøi navštì-
vování zaøízení denní péèe a pøi kontaktu s domácími 
nebo hospodáøskými zvíøaty (27, 51). Ochranný úèinek 
infekce však v dalších studiích (41, 48) potvrzen nebyl 
a nìkteré aspekty epidemie astmatu u dìtí hygienická 
hypotéza nevysvìtluje. Napøíklad k vzestupu výskytu 
astmatu došlo i u mìstských dìtí žijících v pomìrnì tvr-
dých podmínkách, které nejspíš bìžnì pøicházejí do styku 
i s trochou špíny (61). Hygienická hypotéza se se zvýšením 
výskytu astmatu u dìtí, který se datuje od šedesátých 
let, rozchází také èasovì, vzhledem k tomu, že hlavních 
výdobytkù hygieny bylo v industrializovaných zemích 
dosaženo ještì pøed nástupem let ètyøicátých (61). Na 
uvedené rozpory reagují epidemiologové a imunologové 
pøeformulováním hygienické hypotézy. Zatímco døíve 
se protektivní efekt pøisuzoval virovým a bakteriálním 
infekcím, pozdìji zaèali stoupenci hygienické hypotézy 
spojovat protektivní efekt s expozicí urèitým složkám 
mikroorganismù nebo uvažovali o možných vlivech 
v raném dìtství. Pro další zastánce této hypotézy je vzniklá 
situace výsledkem vzájemného pùsobení imunitní odpo-
vìdi hostitele, vlastností napadajícího mikroorganismu, 
úrovnì a typu environmentální expozice a interakcí všech 
tìchto faktorù s genetickou výbavou (45, 56). 

V rozporu s hygienickou hypotézou prokázaly novìjší 
studie protektivní efekt úklidových prostøedkù s obsa-
hem chloru. V tìchto studiích (2, 57) se zjistila nižší pre-
valence astmatu a alergií u dìtí žijících v domácnostech, 
kde se k úklidu používají prostøedky s obsahem chloru. 

Nedávno navržená chlorová hypotéza vychází naopak 

z pøedpokladu, že èasté návštìvy bazénù by mohly pøispí-
vat ke zvýšené prevalenci respiraèních onemocnìní.

Historie používání chloru

Je dobøe známo, že proces chlorování vody má úzkou 
spojitost s hygienou a je považován za jeden z jejích nejvìt-
ších výdobytkù ve 20. století. V rozvinutých zemích vedlo 
chlorování dodávané vody skuteènì prakticky k eradikaci 
nemocí pøenášených vodou, jako jsou bøišní tyfus, cholera 
nebo úplavice, což nepochybnì pøispìlo k prodloužení 
lidského života. Dnes se dezinfekèní prostøedky na bázi 
chloru používají v širokém mìøítku k dezinfekci pitné 
a rekreaèní vody, k dezinfekci v potravináøském prùmys-
lu nebo pøi úklidu povrchù ve veøejných i soukromých 
budovách. K pøednostem chloru patøí nízká nákladovost, 
snadnost použití, reziduální ochrana, deodoraèní úèinek 
a silný baktericidní úèinek proti širokému spektru mik-
roorganismù (44).

Chemické pochody při chloraci

Chlorování pøedstavuje proces, kdy se chlor prùbìžnì 
pøidává po malých množstvích do vody, aby byla nezá-
vadná a tedy vhodná pro lidskou spotøebu nebo ke kou-
pání, plavání èi pro jiné úèely. Chlor lze pøidávat do vody 
v podobì plynného chloru (Cl2), který se témìø beze zbyt-
ku hydrolyzuje za vzniku kyseliny chlorné, vodíkového 
iontu a chloridu. Chlor lze do vody pøidávat také ve formì 
chlornanu vápenatého [Ca(OCl)2, pevná látka], chlorna-
nu lithného (LiOCl, pevná látka) nebo chlornanu sodné-
ho (NaOCl, tekutý prostøedek). Dále lze k tomuto úèelu 
použít chlor ve formì chlorovaných izokyanurátù, což je 
stabilizovaná forma chloru v podobì tablet, které našly 
široké použití pøi dezinfekci vody v soukromých bazé-

Aktivní chlor Halogenované acetonitrily (HCN)

kyselina chlorná dichloracetonitril

chlornan bromchloracetonitril

Chloraminy dibromacetonitril

monochloramin trichloracetonitril

dichloramin Chlorfenoly

trichloramin (chlorid dusitý) 2-chlorfenol

Anorganické vedlejší produkty 2,4-dichlorfenol

chloreènany 2,4,6-trichlorfenol

chloritany Chlorpikrin

chlor Chloralhydrát

Trihalometany (THM) Chlorkyan

chloroform Halogenoctové kyseliny (HAA)

bromdichlormetan kyselina monochloroctová

dibromchlormetan kyselina dichloroctová

bromoform kyselina trichloroctová

Halogenketony (HK) kyselina monobromoctová

1,1-dichlorpropanon kyselina dibromoctová

1,1,1-trichlorpropanon

Tab. 1: Aktivní chlor, chloraminy a hlavní vedlejší produkty dezinfekce
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nech. Všechny tyto dezinfekèní pøípravky na bázi chloru, 
které se nepøesnì oznaèují jako chlor, uvolòují kyselinu 
chlornou. Kyselina chlorná je slabá kyselina s pKa = 7,5 
pøi 25 °C, která disociuje na chlornan a vodíkový iont. 
Protože záporný náboj u chlornanového iontu podle 
všeho brání jeho pronikání pøes bakteriální membrány, 
pøedstavuje nejaktivnìjší biocid schopný oxidovat životnì 
dùležité bunìèné komponenty pravdìpodobnì kyselina 
chlorná. Pøi reakci kyseliny chlorné jak s organickými, 
tak s anorganickými látkami ve vodì dochází k tvorbì 
vedlejších produktù chlorace (anglicky chlorination by-
products, CBP). Ve skuteènosti existují stovky vedlejších 
produktù chlorace, pøièemž vìtšina z nich dosud není 
známa. V tabulce 1 uvádíme nìkteré typy CBP, které 
jsou nejèastìji pøedmìtem zkoumání. Z tìchto látek 
má nejvìtší oxidaèní potenciál plynný chlor, kyselina 
chlorná a chloraminy. Chloraminy vznikají reakcí chloru 
s dusíkem, jak dokládají tyto rovnice (26): 

NH3 + HClO → NH2Cl + H2O
NH2Cl + HClO → NHCl2 + H2O
NHCl2 + HClO → NCl3 + H2O

K chloraminùm, které vznikají pøi chloraci, patøí 
chloramid (monochloramin, NH2Cl), chlorimid (dichlor-
amin, NHCl2) a chlorid dusitý (trichloramin, NCl3). 
Chlorid dusitý pøevažuje v pøípadì pH <8 a nadbytku 
chloru v pomìru k dusíku. Z Henryho konstanty u rùz-
ných chloraminù lze usuzovat, že právì trichloramin 
s nejvyšší pravdìpodobností najdeme v ovzduší krytých 
bazénù, zatímco monochloraminy a dichloraminy se 
zde mohou vyskytovat pouze v podobì aerosolù (17, 22). 
Chloraminy ve vodì se oznaèují jako kombinovaný¹ chlor, 
který v podstatì odpovídá souètu koncentrací monochlor-
aminu a dichloraminu. Monochloramin je dezinfekèní 
prostøedek na bázi chloru, který se v nìkterých zemích 
používá k zabránìní tvorby trihalometanù (THM). Další 
dva chloraminy jsou škodliviny, které dráždí oèi, kùži 
a horní cesty dýchací. Trichloramin je také pùvodcem cha-
rakteristického pachu v prostøedí krytých bazénù, který 
lidé mylnì pøisuzují chloru. Chlor je nespecifický biocid 
a v pøípadì jeho použití k dezinfekci pitné nebo rekreaèní 
vody je nutno peèlivì kontrolovat jeho koncentraci.

I když o riziku profesionální expozice CBP víme už 
delší dobu, teprve v poslední dobì se zaèaly objevo-
vat studie, které se zabývají rizikem expozice u plavcù 
a zamìstnancù bazénù, kde se vedlejší produkty chlorace 
mohou ve vysokých koncentracích vyskytovat v ovzduší 
a ve vodì.

Kryté bazény existovaly v nejvìtších evropských 
a amerických mìstech již na poèátku dvacátého století, 
pøevážná vìtšina bazénù pro veøejnost však v industriali-
zovaných zemích byla postavena až po roce 1960. Je tøeba 
øíci, že rostoucí expozice se týká zejména dìtí, které jsou 
èím dal tím èastìjšími návštìvníky bazénù, a to jednak 
v rámci školních osnov a jednak pøi rekreaèním sportová-
ní, jak se jim dnes nabízí od nejútlejšího vìku. Stoupající 
dìtská návštìvnost bazénù s sebou pøinesla podstatné 
zmìny v prostøedí tìchto zaøízení, jako je napøíklad vyš-
ší teplota vody, zvýšená vytíženost bazénù a poøizování 
dalšího rekreaèního pøíslušenství. Všechny tyto zmìny 
nepochybnì pøispìly ke zvýšení koncentrace vedlejších 
produktù chlorace v ovzduší bazénù, stejnì jako zavá-
dìní energeticky úsporných režimù s omezením vìtrání, 

které si vyžádaly rostoucí ceny energií. Navíc s pøemìnou 
tradièních bazénù v rekreaèní se prodloužily návštìvní 
hodiny pro veøejnost, tedy pro dìti a jejich rodièe, takže 
si tu mohou zaplavat, hrát si a relaxovat. 

Venkovní bazény se v posledních desetiletích tìší 
také velké oblibì, zejména v bohatých zemích s teplým 
klimatem. Tato zaøízení dále pøispìla ke zvýšení expozice 
èlovìka vedlejším produktùm chlorace, protože nabíze-
jí témìø neomezené možnosti tìm, kteøí si chtìjí v létì 
zaplavat nebo se osvìžit. Vìtšina soukromých bazénù se 
dezinfikuje chlorem pøidávaným do vody ve formì tablet 
nebo vyrábìným na místì elektrolýzou chloridu sodného. 
Protože jde vìtšinou o venkovní bazény, u jejich hladiny 
se zdržuje jen velmi malé množství trichloraminu, a to 
díky pøirozenému vìtrání. Ve venkovních bazénech jsou 
však obvykle mnohem vyšší hladiny aktivního chloru ve 
srovnání s krytými bazény. Èást tohoto aktivního chloru 
(chlornan) se pøemìòuje na plynný chlor, který se vzhle-
dem k tomu, že je tìžší než vzduch, drží u hladiny vody 
a plavci pak cítí jeho zápach. Ovzduší tìsnì nad hladinou 
venkovních bazénù mùže být kontaminováno rovnìž 
mikroaerosoly obsahujícími jak aktivní, tak kombino-
vaný chlor, zejména pokud má bazén vysoké stìny, které 
brání vìtrání, nebo veèer èi ráno, kdy nad hladinou vody 
leží mlžný opar. 

Ekologické studie

V nìkolika ekologických studiích se zkoumala sou-
vislost mezi prevalencí atopických onemocnìní u dìtí 
a jejich expozicí chloru v pitné nebo rekreaèní vodì. Ve 
studii u 458 284 dìtí ve vìku 6–12 let v 1016 státních 
základních školách v Japonsku  zjistili Miyake a kol. (31) 
statisticky významný vztah s tendencí ve tvaru písmene J 
mezi obsahem chloru v dodávané vodì a prevalencí ato-
pické dermatitidy. S využitím dat ze studie ISAAC zjistili 
Nickmilder a Bernard (35), že prevalence astmatu u dìtí 
a poèet krytých bazénù s chlorovanou vodou v Evropì 
vykazují asociace, které jsou geograficky konzistentní 
a nezávislé na klimatu, nadmoøské výšce a na socioeko-
nomické situaci v zemi. Nejsilnìjší asociace byly zjištìny 
u diagnostikovaného astmatu, které je zároveò ukazate-
lem astmatu s nejvýraznìjším východozápadním gradi-
entem napøíè Evropou. 

Plavčíci a zaměstnanci bazénů

Plavèíci jsou v prostorách bazénù s chlorovanou vodou 
vystaveni nejvyšší chlorové zátìži. Dlouhodobì vdechují 
plynný chlor a jsou vystaveni pùsobení aerosolù u vod-
ní hladiny. První studii se specifickým zamìøením na 
riziko, které pøedstavuje pro dýchací cesty profesionál-
ní expozice trichloraminu, provedli Massin a kol. (29). 
Vyšetøili celkem 334 plavèíkù, zamìstnancù 46 bazénù 
pro veøejnost (n=228) a 17 støedisek volného èasu (n=106). 
Tato studie jako první pøinesla rozsáhlý soubor údajù 
o koncentracích trichloraminu v ovzduší krytých bazénù 
namìøených celkem v 1262 vzorcích vzduchu. Koncen-
trace trichloraminu byly v rekreaèních zaøízeních (prù-
mìrná koncentrace 670 μg/m³, SD² 170 μg/m³) vyšší než 
v bazénech pro veøejnost (støední koncentrace 240 μg/m³, 
SD 370 μg/m³); zjištìný rozdíl autoøi pøièítali vyšší tep-

²Smìrodatná odchylka.¹V ÈR se používá výraz „vázaný chlor“.
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E lotì a víøení vody v rekreaèních zaøízeních (tobogány, 
vlny atd.). Respiraèní symptomy byly zjišśovány pomocí 
dotazníku, který si respondent sám vyplnil, a bronchiální 
hyperreaktivita (BHR) byla vyšetøována pomocí meta-
cholinového testu. Prevalence symptomù podráždìní 
oèí, nosu a krku byla zvýšená a korelovala jak s koncent-
rací trichloraminu v ovzduší bazénu, tak s kumulativní 
expozicí trichloraminu. Vyšetøení na bronchiální hyper-
reaktivitu vykázalo pozitivitu u 28,2 % (22/78) plavèic, 
což pøekvapivì pøedstavuje dvojnásobnì vyšší procento 
ve srovnání s plavèíky (13,7 %, 35/256). Prevalence BHR 
nekorelovala s kumulativní expozicí. Je však tøeba øíci, že 
pøi analyzování vztahu mezi dávkou a odpovìdí napøíè 
kategoriemi kumulativní expozice nebyla vzata v úvahu 
možnost interakce s atopickým stavem, která byla zjištìna 
ve studiích u plavcù (5, 20). Pozdìji provedli podobnou 
studii Jacobs a kol. (23) v Holandsku s cílem stanovit 
vztah mezi parametry bazénu a respiraèními symptomy 
u zamìstnancù. Jejich dotazník vyplnili 624 zamìstnan-
ci bazénù z 38 plaveckých zaøízení. Celkové respiraèní 
symptomy vèetnì symptomù ukazujících na astma se 
vyskytovaly významnì èastìji u zamìstnancù bazénù 
ve srovnání s normální nizozemskou populací (OR od 
1,4 do 7,2). Zajímavé je zjištìní, že symptomy postihující  
horní cesty dýchací významnì souvisely s kumulativní 
koncentrací chloraminu (OR>1,4 u chrapotu, ztráty hla-
su a sinusitidy). Tuto souvislost by bylo možno vysvìtlit 
pravdìpodobnì zhoršením dosavadních respiraèních 
onemocnìní nebo interakcí mezi dráždivými látkami 
a expozicí alergenùm.

Závodní plavci

I když doba expozice je u závodních plavcù nižší než 
u plavèíkù, mohou tito sportovci trávit v bazénu nìkolik 
hodin týdnì. Výskyt respiraèních a alergických potíží 
u závodních plavcù je znám už více než dvì desetiletí. 
Odborná veøejnosti mu však vìnovala jen malou pozor-
nost a pøisuzovala ho hlavnì zkreslení danému výbìrem, 
protože plavání v teplém a vlhkém vzduchu krytých bazé-
nù se tradiènì považovalo za sportovní èinnost, kterou 
dobøe snášejí astmatici. Jednu z prvních studií doku-
mentujících vyšší prevalenci alergických onemocnìní 
u závodních plavcù provedl Zwick a kol. v roce 1990 (62). 
Porovnávali výskyt atopie a BHR na metacholin u 14 
závodních plavcù a 14 kontrolních osob odpovídajícího 
vìku a pohlaví. Jak senzibilizace k autoalergenùm, tak 
zvýšená BHR vykazovala vyšší prevalenci u plavcù než 
u kontrolních osob. K podobnému závìru dospìl Potts 
(40) na základì porovnání skupiny 35 závodních plavcù 
se 17 sportovci, kteøí plavání neprovozovali. Více než 
60 % závodníkù vykazovalo pozitivitu BHR v metacho-
linovém testu proti pouhému 1,5 % u kontrolních osob. 
Potts také referoval o výsledcích dotazníkové akce se 
zamìøením na respiraèní potíže provedené u 738 závod-
ních plavcù. Z respiraèních onemocnìní byla nejèastìji 
uvádìna bronchitida, senná rýma, astma a pneumonie. 
Plavci trpìli také alergiemi, které diagnostikoval lékaø, 
z nichž nejèastìjší byla alergie na roztoèe, pyl, zvíøecí 
srst, trávy a plísnì. V jedné studii, které se zúèastnilo 
42 vrcholových plavcù, zjistili Helenius a kol. (18), že 
50 % z nich trpí atopií (nejménì jeden pozitivní kožní 
test), 36 % má zvýšenou BHR na histamin a 29 % trpí 
sennou rýmou. Astma (pozitivní test na BHR a sym-

ptomy pozátìžové bronchokonstrikce, EIB – exercise-
induced bronchoconstriction) bylo zjištìno u 12 plavcù 
(29 %), což pøedstavuje šestkrát vyšší výskyt ve srovnání 
s kontrolní populací. U plavcù s atopií bylo riziko ast-
matu 96krát vyšší než u neatopických osob, které plavá-
ní neprovozovaly. Helenius a kol. (20) provedli pìtiletou 
studii, kdy sledovali 26 vrcholových plavcù, kteøí pøestali 
trénovat, a 16 plavcù, kteøí ve vrcholovém tréninku zùsta-
li. U plavcù, kteøí pøestali vrcholovì trénovat, došlo ke 
snížení BHR a zlepšení astmatu nebo dokonce k vymizení 
obou potíží, zatímco zánìt dýchacích cest (pøítomnost 
eozinofilních granulocytù ve sputu) zùstal bez význam-
ných zmìn. U vrcholových plavcù, kteøí bìhem sledování 
zùstali v tréninku, zmínìné tøi indikátory pøetrvávaly 
a dokonce vykazovaly tendenci ke zhoršení. Reverzibilita 
astmatu a zánìtu dýchacích cest po pøerušení plaveckého 
tréninku pøedstavuje významné zjištìní, protože vyvrací 
domnìnku, že vyšší prevalence astmatu u vrcholových 
plavcù vlastnì vyplývá ze zkreslení daného výbìrem. 
Pokud jsou pøíèinou vìtšiny respiraèních potíží u plavcù 
dráždivé úèinky vedlejších produktù chlorace (CBP), jak 
se domnívá vìtšina odborníkù, pak se pøi nich urèitým 
zpùsobem patrnì uplatòuje i mechanický stres, kterému 
je pøi intenzivním tréninku plicní epitel vystaven (13).  

Rekreační plavci

V nìkolika kazuistikách bylo popsáno, že pøi náhod-
ném uvolnìní plynného chloru v krytých bazénech mùže 
dojít k poškození plic jak u rekreaèních plavcù, tak 
u dalších návštìvníkù bazénu (1, 9). Takové poškození je 
naštìstí vìtšinou pøechodné povahy a k obnovì plicních 
funkcí dochází do nìkolika týdnù. Nicménì možnost, 
že chlorem zatížené ovzduší v krytých bazénech mùže 
být pøíèinou chronických plicních potíží u rekreaèních 
plavcù, byla poprvé zmínìna teprve na samém poèátku 
21. století, kdy byly poprvé použity nové neinvazivní tes-
ty pro prùkaz poškození plic u dìtí. V prùøezové studii 
pùvodnì zamìøené na hodnocení chronických úèinkù 
zneèištìní ovzduší na dýchací ústrojí u školních dìtí 
Bernard a kol. (3, 4) neèekanì zjistili, že hlavním fakto-
rem, který se uplatòuje pøi poškození epitelové bariéry 
v plicích, je pravidelné navštìvování krytých bazénù 
s chlorovanou vodou. Koncentrace proteinù A a B aso-
ciovaných s plicním surfaktantem stoupaly v závislosti 
na dávce, s kumulovanou dobou, kterou dìti strávily se 
školou v krytém bazénu s chlorovanou vodou. 

Pøi retrospektivní analýze údajù o prevalenci astmatu 
u 1811 školních dìtí v Bruselu zjistili Bernard a kol. (3), 
že prevalence astmatu u tìchto dìtí je silnì asociována 
s jejich kumulovanou návštìvností bazénu, povinnou 
v rámci belgických školních osnov. Asociace mezi ast-
matem u dìtí a kumulovanou návštìvností bazénu byly 
nejsilnìjší pøi kumulaci návštìvnosti od narození do 
první tøídy základní školy. Kumulovaná návštìvnost 
bazénu korigovaná podle výšky bazénu, což je náhradní 
indikátor kvality ovzduší v bazénu, tyto asociace posílila. 
Dále je posílila také korekce podle expozice cigaretové-
mu kouøi a domácím zvíøatùm, což jsou dvì promìnné, 
které pùsobily synergicky s návštìvností bazénu. Tato 
pozorování byla potvrzena v následující prùøezové stu-
dii, v níž se zkoumal vztah mezi astmatem u dìtí, atopií 
a kumulovanou návštìvností bazénu pomocí objektiv-
ních mìøítek výsledku, pakliže to bylo možné (5). Do této 
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studie, která probìhla rovnìž v Bruselu, bylo zaøazeno 
celkem 341 školních dìtí ve vìku od 10 do 13 let, a to na 
základì navštìvování téhož bazénu pro veøejnost (obsah 
trichloraminu v ovzduší èinil 300–540 μg/m³) v rùzných 
èasových intervalech. 

Vyšetøení u dìtí se skládalo z dotazníku, testu pozá-
tìžové bronchokonstrikce (EIB test), mìøení vydechova-
ného NO (eNO) a celkového IgE a alergen specifického 
IgE v séru. Kumulovaná návštìvnost bazénu u dìtí se 
ukázala jako jeden z nejkonzistentnìjších prediktorù 
astmatu (diagnostikovaného lékaøem nebo zjištìného 
testem EIB) a zvýšeného eNO hned za atopií a výsky-
tem astmatu nebo senné rýmy v rodinné anamnéze. 
Zatímco riziko zvýšeného eNO rostlo s kumulovanou 
návštìvností bazénu nezávisle na celkovém nebo spe-
cifickém IgE v séru, pravdìpodobnost vzniku astmatu 
stoupala s kumulativní návštìvností pouze u dìtí s IgE 
>100 kIU/l v séru (obr. 1). Tato zjištìní ukazují na to, že 
vedlejší produkty chlorace, které kontaminují ovzduší 
a vodu v krytých bazénech, mohou pùsobit jako adjuvans 
pøispívající k rozvoji astmatu u atopických dìtí, zejména 
pak u malých návštìvníkù silnì zneèištìných bazénù pro 
neplavce. Nìmecká studie z poslední doby pøináší další 
dùkazy v tom smyslu, že navštìvování bazénu v dìtském 
vìku mùže pøispìt k rozvoji alergických onemocnìní.  

V retrospektivní studii vycházející z údajù o navštì-
vování plaveckého bazénu a anamnézy u kohorty 2606 
dospìlých ve vìku 35–74 let zjistili Kolhammer a kol. (24) 
zvýšené riziko senné rýmy u dospìlých, kteøí ve školním 
vìku navštìvovali plavecký bazén, kteøí byli v posledních 
12 mìsících èastými návštìvníky bazénu nebo kteøí vùbec 
nìkdy v životì byli v bazénu s chlorovanou vodou.

Plavání v útlém věku

Podle nìkterých studií pøedstavuje pøi posuzování 
rizika, kterému jsou vystaveny dìti v souvislosti s ved-
lejšími produkty chlorace, jeden z nejkritiètìjších fak-
torù doba expozice. Vyvstává tedy otázka, zda je plavání 

v útlém vìku pro dìti bezpeèné, zejména pokud uvážíme, 
že vyšší teplota vody a vyšší organická zátìž v bazénech 
navštìvovaných malými dìtmi vlastnì pøedstavují pøíz-
nivé podmínky pro vznik vedlejších produktù chlorace. 
První studii, která se touto otázkou zabývala, provedli 
Nystad a kol. (38). Zjistili, že plavání u malých dìtí bylo 
asociováno se zvýšeným rizikem opakovaných infekcí 
respiraèního ústrojí a zánìtu støedního ucha v prvním 
roce života. Rozdìlení dìtí podle výskytu atopie u rodi-
èù (astma, senná rýma, ekzém) ukázalo, že ohroženy 
jsou zejména dìti atopických rodièù. V prùøezové studii 
u školních dìtí uvádìjí Bernard a kol. (6, 7) dosti podob-
ná pozorování, když porovnávají stav dýchacího ústrojí, 
výskyt alergií a neporušenost plicního epitelu u dìtí, 
které se zúèastnily plaveckého programu pro nejmenší, 
a u kontrolních dìtí, které na plavání nechodily. Dìti, 
které na plavání chodily (n=43), vykazovaly významné 
snížení proteinu Clarových bunìk CC16 v séru. CC16 
pøedstavuje marker neporušenosti Clarových bunìk 
u výstelky dýchacích cest. Snížení bylo dokonce ještì 
významnìjší, když se spoèítal pomìr CC16/SP-D (protein 
D asociovaný se surfaktantem v séru, který se používá 
jako ukazatel poškození Clarových bunìk a porušení 
epitelové bariéry plic). Plavání v útlém vìku se ukázalo být 
jediným statisticky významným prediktorem CC16 v séru 
a pøedstavuje nejsilnìjší determinantu pomìru CC16/SP-
D. Tyto úèinky byly asociovány s vyšším rizikem výskytu 
astmatu a opakovaných bronchitid. Samotná pasivní 
expozice cigaretovému kouøi nemìla na tyto výsledky 
žádný vliv, ale spolu s plaváním v útlém vìku pøispívala 
ke zvýšenému riziku vzniku astmatu (kouøení rodièù 
doma) nebo opakovaných bronchitid (kouøení matky 
v tìhotenství) (4, 24). 

Mechanismy, pomocí nichž mohou produkty chlorace 
přispět ke vzniku alergických onemocnění 

Pøi alergické senzibilizaci musí alergeny pøekonat 
epitelové bariéry, aby mohly reagovat s buòkami prezen-
tujícími antigen (dendritickými buòkami). Tìsné spoje 
uzavírající cesty mezi buòkami pøedstavují hlavní bariéry, 
které brání pronikání alergenù do organismu. Zpùsob, 
jakým dochází k porušení tìchto bariér a k následnému 
pronikání alergenù, ještì nebyl úplnì objasnìn. Dùkazy 
z nejnovìjších studií in vitro svìdèí o tom, že vzhledem 
ke své proteolytické aktivitì si mohou nìkteré alergeny 
(alergeny roztoèù Derp 1 a Derp 2 a alergeny plísní Peni-
cillium a Aspergillum Pen ch 13) usnadòovat pronikání 
otevøením tìsných spojù mezi buòkami, ale není známo, 
do jaké míry k tomu skuteènì dochází in vivo (52, 59). 
Spekuluje se také o možné roli virových infekcí, které 
poškozují epitel dýchacích cest. Dùkazy ze studií jak in 
vitro, tak in vivo, o kterých jsme se zmínili, svìdèí o tom, že 
akutní èi chronická hyperpermeabilita navozená pùsobe-
ním vedlejších produktù chlorace by mohla pøedstavovat 
další mechanismus, pomocí nìhož by alergeny mohly 
získat pøístup k dendritickým buòkám.  

Oxidanty na bázi chloru jsou produkovány zánìt-
livými buòkami, které vykazují myeloperoxidázovou 
aktivitu a uvolòují oxidanty pro boj s infekcí nebo pro 
usnadnìní pøílivu bunìk. Studie na bunìèných kultu-
rách a izolovaných orgánech prokázaly, že tyto chemické 
látky jsou silné oxidanty, které pronikají membránou 
a rychle reagují se sulfhydrylovými skupinami v proteinech 
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Obr. 1: Vztah mezi pravdìpodobností vzniku astmatu a kumulativní 
návštìvností u dìtí s IgE>100 kIU/l v séru.
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E cytoskeletu a extracelulární matrice, což vede k retrakci 
bunìk, narušení bunìèných spojù a témìø okamžitému 
zvýšení endotelové nebo epitelové permeability (34, 47). 
Tak napøíklad kyselina chlorná mùže zpùsobit okamžité 
zvýšení mikrovaskulární permeability plic u krys (54) 
a permeability tracheálního epitelu u králíka (32).

Oxidanty na bázi chloru ve vodì a v ovzduší se tedy 
mohou uplatnit jako adjuvans usnadòující transepitelové 
pronikání alergenù a pøispìt tak k senzibilizaci atopic-
kých jedincù. Tímto mechanismem lze vysvìtlit interakci 
mezi bazénovým chlorem a atopií pøi vzniku astmatu 
u dìtí (5) a zvýšené riziko alergických onemocnìní, kte-
ré bylo zjištìno u rekreaèních i vrcholových plavcù (3, 5, 
18, 24). O úloze epitelové hyperpermeability pøi vzniku 
senzibilizace svìdèí také experimentální studie u opic, 
v nichž bylo prokázáno, že ozón jakožto oxidant rovnìž 
porušující epitelovou bariéru plic pøispívá k atopické 
senzibilizaci na platinu a alergeny roztoèù (8, 46). Bylo 
rovnìž zjištìno, že v pøípadì nadmìrné nebo opakované 
expozice poškozují vedlejší produkty chlorace epitelové 
buòky. Následky tohoto poškození mohou být nejrùz-
nìjší, protože je známo, že epitelové buòky syntetizují 
a vyluèují celou øadu molekul regulujících alergické 
a zánìtlivé reakce, jako jsou cytokiny/chemokiny, rùstové 
faktory, lipidové mediátory nebo antioxidaèní/zánìtlivé 
proteiny (53). Snížené vyluèování spolu s  únikem protei-
nù z intravaskulárního prostoru poškozenou epitelovou 
bariérou pøispívá k dalšímu snížení množství tìchto 
sekreèních produktù v plicích. Jako pøíklad mùžeme 
uvést sníženou sekreci protizánìtlivého proteinu CC16, 
která byla zjištìna u dìtí, jež byly v raném dìtství pravi-
delnými návštìvníky krytých bazénù (6, 7, 25).  

Ve studiích u sportujících zdravých dobrovolníkù 
krátkodobì exponovaných nízkým koncentracím plyn-
ného chloru bylo prokázáno, že od koncentrace 1 ppm 
plynného chloru dochází k významnému snížení exspi-
raèního prùtoku a objemové kapacity plic, ke zvýšení 
odporu dýchacích cest a k zánìtlivým zmìnám v nosní 
dutinì (43). Dráždivé úèinky plynného chloru na nosní 
sliznici jsou také výraznìjší u jedincù trpících sezónní 
alergickou rinitidou (senná rýma) než u osob, které jí netr-
pí (49). Vzhledem k problémùm spojeným s provádìním 
inhalaèních studií za dobøe kontrolovaných podmínek 
byly zatím krátkodobé úèinky trichloraminu u zdravých 
dobrovolníkù studovány pouze pøi expozici ovzduší 
v krytých bazénech s chlorovanou vodou. Pomocí séro-
vých pneumoproteinù jako markerù poškození plicního 
epitelu prokázali Carbonnelle a kol. (13) a Bernard a kol. 
(3), že trichloramin mùže zpùsobit pøechodné porušení 
epitelu hluboko v plicích už po hodinové expozici kon-
centraci 540 μg/m³. Hladina, pøi které není pozorován 
žádný vliv na zmìny permeability, bude kolem 300 μg/m³, 
protože plavci pøi intenzivním tréninku pøi koncentraci 
340 μg/m³ trichloraminu v ovzduší vykazovali pouze 
minimální zmìny v sérových hladinách pneumopro-
teinù (13). Plavání v krytém bazénu s vysokou teplotou 
a vlhkostí ovzduší bylo považováno za sport vhodný pro 
astmatiky. Vìtšina lékaøù a lékaøských sdružení tedy 
astmatikùm doporuèuje plavání v krytých bazénech, 
ale vzhledem k dobøe známé citlivosti dýchacích cest 
k dráždivým látkám u astmatikù nám takové doporuèení 
mùže pøipadat paradoxní. Nìkolik lékaøù se snažilo upo-
zornit odbornou veøejnost na možné nepøíznivé úèinky 
chloru v krytých bazénech pro astmatiky (33, 42). 

Hluboce zakoøenìná pøedstava, že prostøedí krytých 
bazénù je pro astmatiky bezpeèné, byla v poslední dobì 

znovu zpochybnìna v jedné studii, která prokázala, že 
BHR na metacholin u astmatikù významnì stoupla po 
pouze 12minutovém ponoøení do víøivé koupele s chlo-
rovanou vodou (50). Tøebaže se ve studii nemìøil chlor 
v ovzduší nad víøivkou, témìø není pochyb o tom, že 
zvýšení BHR je zpùsobeno dráždivými úèinky plynného 
chloru nebo aerosolù obsahujících chlor. Tento závìr má 
podporu také ve studii, kterou provedli Boulet a kol. (11), 
kde se porovnávaly zánìty dýchacích cest pøi intenzivním 
tréninku u plavcù a bìžcù, s hyperreaktivitou nebo nor-
mální reaktivitou na metacholin. Zatímco zánìt dýcha-
cích cest hodnocený podle neutrofilních granulocytù 
v indukovaném sputu byl zjištìn u všech skupin, zánìt-
livá odpovìï byla statisticky významná pouze u plavcù 
s BHR, což svìdèí o vyšší citlivosti této skupiny. 

Kyselina chlorná a chloraminy mohou reagovat také 
s proteiny a prolomit toleranci k vlastním proteinùm nebo 
zvýšit imunogenitu cizích proteinù vytváøením nových 
epitopù nebo odhalováním kryptických epitopù po roz-
volnìní proteinu (39, 60). Za urèitých okolností však lze 
pozorovat i pravý opak. Oxidanty na bázi chloru mohou 
skuteènì dostateènì denaturovat nebo fragmentovat pro-
teiny a tak úplnì potlaèit jejich imunogenitu. Napøíklad 
alergeny koèek (Fed1) a roztoèù (Der p1) jsou inaktivovány 
nízkými koncentracemi chlornanu sodného (14, 30).

Obrázek 2 ukazuje, jak mohou oxidanty na bázi 
chloru ve vodì nebo v ovzduší narušit epitelové bariéry 
a tak usnadnit proniknutí alergenù a jejich støet s imu-
nokompetentními buòkami. Postižené orgány se budou 
lišit v závislosti na rozpustnosti tìchto látek ve vodì 
a na tom, zda se v ovzduší vyskytují ve formì plynù nebo 
aerosolù. Trichloramin bude zvláštì aktivní pøi spouš-
tìní tìchto mechanismù hluboko v plicích. Vzhledem 
k jeho nerozpustnosti ve vodì je plynný trichloramin 
skuteènì toxický pro distální dýchací cesty (3, 13), kde 
je lokalizován zánìt a ztížené dýchání u astmatu (55). 
A naopak, chlornan, ostatní chloraminy a další netìkavé 
vedlejší produkty chlorace po vdechnutí ve formì aero-
solù nebo pøi proniknutí do nosní dutiny s vodou naruší 
epitelovou bariéru horních cest dýchacích, do kterých 
pak snáze proniknou alergeny. Zmìny v permeabilitì, 
k nimž dochází vlivem chloru uvolnìného z hladiny 
bazénu, postihnou hlavnì horní cesty dýchací, protože 
pøi relativnì nízkých koncentracích, v jakých se chlor 
vyskytuje v ovzduší nad hladinou bazénu (<2,5 ppm), se 
více než 90 % tohoto plynu rozpustného ve vodì vstøebá 
nosem pøi nosním dýchání (37).   

Obr. 2: Mechanismy narušení epitelové bariéry oxidanty na bázi chloru 
ve vodì nebo v ovzduší. 
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Tøebaže pøi spouštìní uvedených mechanismù se 
vzhledem ke svému silnému oxidaènímu potenciálu 
a vysoké koncentraci v prostøedí rekreaèních zaøízení 
pravdìpodobnì nejvýraznìji uplatòují vedlejší produk-
ty chlorace, mohou podobné úèinky na epitel vyvolávat 
i další stresory a tak pùsobit buï jako další faktor, nebo 
synergicky s vedlejšími produkty chlorace. Škodliviny 
v ovzduší (jako napøíklad ozon nebo èástice výfukových 
plynù naftových motorù), cigaretový kouø, endotoxiny, suchý 
nebo studený vzduch, popøípadì nároèné sportovní výkony, 
to všechno jsou faktory, které se mohou uplatnit pøi porušení 
epitelových bariér dýchacího ústrojí a tak usnadnit proniknu-
tí alergenù do organismu a alergickou senzibilizaci (10).

Úroveň expozice 

Obrázek 3 ukazuje hlavní oxidanty na bázi chloru ve 
vodì nebo v ovzduší rekreaèních prostor s chlorovanou 
vodou jako napøíklad v okolí bazénù, víøivek nebo masáž-
ních bazénkù. Koncentrace tìchto oxidantù nad vodní 
hladinou se pohybují v širokém rozmezí v závislosti na 
celé øadì fyzikálnì-chemických promìnných, které souvi-
sí s dávkováním chloru, poètem návštìvníkù, stylem pla-
vání, teplotou vzduchu, vìtráním prostoru nebo tvorbou 
aerosolù pøi støíkání vody z rùzných zaøízení (dìl, trysek 
a vodopádù). Nejsilnìjší a nejkoncentrovanìjší oxidanty 
v tomto prostøedí pøedstavují trichloramin v plynné fázi, 
kyselina chlorná a monochloramin a dichloramin ve for-
mì aerosolù. S kontrolou kvality ovzduší krytých bazénù 
se zaèalo teprve nedávno a pouze v nìkolika evropských 
zemích (napøíklad ve Francii, Belgii, Nìmecku a v Nizo-
zemsku). Bylo zjištìno, že prùmìrné koncentrace trichlor-
aminu v ovzduší krytých bazénù pro veøejnost se pohy-
bují mezi 300 and 500 μg/m³, pøièemž nejvyšší hodnoty 
dosahují až 2000 μg/m³ (koncentrace zprùmìrované pro 
dvouhodinový interval a namìøené ve výšce 1,5 m) (3, 16, 
21, 23, 29). Plynný trichloramin pøedstavuje tedy jednu 
z nejkoncentrovanìjších škodlivin v ovzduší, které jsou 
pravidelnì vystavovány dìti v industrializovaných zemích 
(prùmìrné koncentrace jiných škodlivin ve venkovním 
nebo vnitøním ovzduší v Evropì zøídka pøekraèují hod-
notu 300 μg/m³). Nicménì ovzduší bezprostøednì nad 
hladinou vody bazénu obsahuje øadu dalších vedlejších 
produktù chlorace jako napøíklad plynného chloru nebo 
chlorovaných mikroaerosolù, které rovnìž pøispívají 
k inhalaèní zátìži oxidanty u plavcù. Drobnic a kol. jsou 
autory jediné studie, která se pokusila zhodnotit koncen-
trace dalších oxidantù u hladiny bazénù (15). Na základì 

analýzy ovzduší u hladiny rùzných bazénù dospìli tito 
autoøi u plynného chloru k prùmìrné koncentraci 420 
(±240) μg/m³. V jejich studii však není nijak doloženo, 
že provádìná mìøení byla specifická pro plynný chlor 
a že pøi nich nedocházelo k interferenci s trichloraminem 
nebo chlorovanými aerosoly.   

Plavci a zejména vrcholoví plavci, kteøí intenzivnì tré-
nují v krytých bazénech s chlorovanou vodou, pøedstavují 
skupinu populace, která je nejvíce exponována vedlejším 
produktùm chlorace. K expozici plavcù dochází hlavnì 
inhalaènì pøi aktivním vdechování vzduchu a aerosolù 
tìsnì u hladiny vody. Když plicní ventilace pøesáhne 
hodnotu 30 l/min, pøechází dýchání nosem v kombino-
vané dýchání ústy a nosem, pøi nìmž plyny a aerosoly 
rozpustné ve vodì obcházejí nazofaryngeální filtr a pro-
nikají hloubìji do plic. Vrcholový plavec, který absolvuje 
30 hodin tréninku týdnì, je tìmto vedlejším produktùm 
chlorace vystaven více než dvacetinásobnì ve srovnání 
s plavèíkem zamìstnaným ve stejném bazénu a více než 
stonásobnì ve srovnání s rekreaèním plavcem (19). 

U rekreaèních plavcù dosahuje expozice vedlejším 
produktùm chlorace vrcholu pravdìpodobnì v dìtském 
vìku, kdy je èlovìk k tìmto chemickým látkám nejcitli-
vìjší. Protože vìtšina dìtí do 6 nebo 7 let vìku vlastnì 
ještì neumí plavat, musí chodit do malého bazénu pro 
neplavce, který je mìlký, teplý a více zneèištìný než velký 
bazén pro plavce. Napøíklad koncentrace trichloraminu 
v ovzduší kolem bazénu pro neplavce jsou v prùmìru 
o 50 % vyšší než po stranách velkého bazénu pro plavce. 
Navíc, když si dìti hrají nebo se uèí plavat, vdechují a poly-
kají více aerosolù a kapièek vody obsahujících kyselinu 
chlornou a rozpustné chloraminy. Ty se mohou dostat do 
vìtší èi menší hloubky v dýchacích cestách v závislosti na 
velikosti aerosolových èástic a na zpùsobu dýchání (ústy 
nebo nosem) (19). Vzhledem k vìtšímu pomìru vodní 
plochy k tìlesné hmotnosti u dìtí vstøebávají dìti také 
více vedlejších produktù chlorace rozpustných ve vodì 
v pomìru ke své hmotnosti kùží. 

Závěry

V této etapì výzkumu máme k dispozici omezený 
poèet údajù na to, abychom mohli provést spolehlivý 
odhad možného dopadu expozice vedlejším produktùm 
chlorace na epidemii astmatu a alergických onemocnì-
ní ve vyspìlých zemích svìta. Pozorování v prùøezových 
studiích ukazují, že u atopických dìtí se riziko astma-
tu zvyšuje pøibližnì o 1 % s každou hodinou strávenou 
v prostorách krytého bazénu s chlorovanou vodou (5), 
zatímco asociace zjištìné v ekologických studiích svìdèí 
o tom, že navštìvování krytých bazénù s chlorovanou 
vodou se na prevalenci astmatu u dìtí v Západní Evropì 
mùže podílet až 40 % nebo 50 % (35). Pøi interpretaci 
tìchto údajù je však tøeba opatrnosti, protože pocházejí 
z pomìrnì malého poètu studií a bude tøeba je korigovat 
také s pøihlédnutím k návštìvnosti venkovních bazénù 
s chlorovanou vodou. Nicménì, tøebaže mezi návštìv-
ností bazénu s chlorovanou vodou a astmatem existuje 
pouze slabá pøíèinná souvislost, bude velký poèet dìtí, 
které jsou pravidelnými návštìvníky bazénù v západním 
svìtì, znamenat velkou celkovou zátìž nemocemi (36). 
Vzhledem k rostoucí popularitì bazénù bude nepo-
chybnì nutné zhodnotit úèinky vedlejších produktù 
chlorace na návštìvníky bazénù, stanovit kritické cesty 
a úrovnì expozice a nadále zkoumat bunìèné a moleku-

Obr. 3: Hlavní oxidanty na bázi chloru ve vodì a v ovzduší rekreaèních 
prostor s chlorovanou vodou.

³ 

- - 

μ 

³ ?) μ g/m

Voda 

N NH 2Cl 

NCl 3

organické látky pocházející od plavců (např. močovina) 

trichloramin 

monochloramin 

NHCl 2
dichloramin 

(100-1 500 μg/m ) 

Cl 
(100-500  
   

 μg/m ?)   

aerosoly  

( ³  ?) 
plynný chlor Venkovní  

vnitřní  

ClO - + H + HClO 

kyselina chlorná chlornan 

Ovzduší 

μg/m ³

2

3 



H
YG

IE
N

A
 

 È
ÍS

LO
 3

 
 R

O
È

N
ÍK

 5
3 

 2
00

8

100

P
Ø

EH
LE

D
O

V
É 

P
R

Á
C

E lární mechanismy, pomocí nichž se tyto chemické látky 
podílejí na alergické senzibilizaci. Dalším krokem vpøed 
bude samozøejmì minimalizace expozice lidí tìmto reak-
tivním škodlivinám na základì zavedení pøíslušných 
norem a posílení kontroly kvality ovzduší a vody v bazé-
nech a dalších rekreaèních prostorách, zejména pokud 
je navštìvují dìti.
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