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RIZIKO ALERGICKYCH ONEMOCNENI
SPOJENE S NAVSTEVOU BAZENU
S CHLOROVANOU VODOU
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RISKS OF ALLERGIC DISEASES ASSOCIATED WITH
CHLORINATED POOL ATTENDANCE
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SOUHRN

Expozice ¢lovéka produktiim chlorace béhem 20. stoleti zna¢né stoupala, zvlasté pak od padesatych let, v souvislosti s rozvojem

vanych zemich stale vice vystavovdna ptisobeni silnych oxidant® na bézi chloru, at uz v dasledku pfimého kontaktu s chloro-
vanou vodou nebo inhalaci oxidanti ve formé plyni (trichloraminu a plynného chloru) ¢i aerosolit (chlornan/kyselina chlorni
a chloraminy). Vyskyt respiracnich potizi a alergii u zavodnich plavcii, ktefi trénuji v prostiedi plaveckych bazént zatizeném
chlorem, je rovnéz znam uz vice nez dvacet let. ZvySenou pozornost viak tento problém vyvolal teprve neddvno v souvislosti se
zji$ténim, ze oxidanty na bazi chloru mohou poskodit plicni epitelovou bariéru u rekrea¢nich plavct a prispét tak ke zvyseni
rizika atopickych onemocnéni, jako je napfiklad astma nebo senna ryma. Ve studiich zabyvajicich se profesionalni expozici bylo
dale prokdzano, ze zaméstnanci bazénii jsou vystaveni vy$§imu riziku astmatu a respira¢nich potizi, zatimco v ekologickych
studiich byla zji§téna spojitost mezi prevalenci astmatu ¢i ekzému u déti a poctem bazénti nebo mnozstvim chloru v pitné vodé.
I'kdyz jde o zjisténi nec¢ekana, nejsou ve skutecnosti nijak prekvapiva. V fadé experimentalnich studii bylo prokdzino, Ze kyselina
chlorna a chloraminy patii mezi oxidanty, které pronikaji biologickymi membranami a jsou schopné rychle oteviit tésné spoje
mezi epitelovymi vrstvami. Vznikla domnénka, kterou podporuji néktera epidemiologicka a experimentilni pozorovéni, Ze tyto
oxidanty, které maji tizkou spojitost s nasim zdpadnim stylem Zivota, se mohou uplatnit jako adjuvans pfi vzniku atopickych
onemocnéni, protoze usnadriuji transepitelové pronikani alergent.
Klicovd slova: chlor, trichloramin, astma, alergie, bazén, plicni 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.
Avariety 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
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Uvod prevalence alergickych onemocnéni, jednak na vznik roz-

diltt mezi jednotlivymi zemémi, zdaleka nebyly zjistény.

Za poslednich tficet let doslo ve vyspélych zemich
svéta k dramatickému ndrtstu prevalence alergickych
onemocnéni, jako je atopické astma a atopicky ekzém.
Ve vétsiné industrializovanych zemi se dnes astma stalo
nejcastéjsim chronickym onemocnénim u déti.

Faktory, které mély pficinny vliv jednak na vzestup

Ikdyz o vyznamu genetickych faktorti nikdo nepochybuje,
podle vseho jim nelze pri¢itat rychly vzestup vyskytu vsech
forem atopickych onemocnéni v celosvétovém méfitku.
To vyvolalo domnénku, Ze stoupajici prevalence téchto
onemocnéni musi mit souvislost s uréitymi zménami
v naSem zivotnim stylu nebo v Zivotnim prostfedi.
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V soucasné dobé vzbudila zdjem takzvana hygienickd
hypotéza, ktera vidi pri¢inu stoupajiciho vyskytu ast-
matu a alergii ve sniZeni expozice mikrobiologickym
produktim a choroboplodnym zirodkam, zejména
v raném détstvi (58). Nékteré studie skute¢né uvadéji,
ze ke snizeni rizika astmatu, alergické rymy nebo ato-
pické senzibilizace dochazi pfi vyssi expozici infekénim
agens, jako napfiklad ve velkych rodinach, pfi navsté-
vovani zafizeni denni péce a pri kontaktu s domacimi
nebo hospodéfskymi zvifaty (27, 51). Ochranny Gcinek
infekce v8ak v dalsich studiich (41, 48) potvrzen nebyl
a nékteré aspekty epidemie astmatu u déti hygienickd
hypotéza nevysvétluje. Napiiklad k vzestupu vyskytu
astmatu doslo i u méstskych déti Zijicich v pomérné tvr-
dych podminkéch, které nejspis bézné prichazeji do styku
is trochou $piny (61). Hygienickd hypotéza se se zvySenim
vyskytu astmatu u déti, keery se datuje od Sedesitych
let, rozchazi také casové, vzhledem k tomu, ze hlavnich
vydobytkt hygieny bylo v industrializovanych zemich
dosazeno jesté pred ndstupem let étyficatych (61). Na
uvedené rozpory reaguji epidemiologové a imunologové
preformulovianim hygienické hypotézy. Zatimco dfive
se protektivni efekt pfisuzoval virovym a bakteridlnim
infekcim, pozdéji zacali stoupenci hygienické hypotézy
spojovat protektivni efekt s expozici urcitym slozkdm
mikroorganismu nebo uvazovali o moznych vlivech
vraném détstvi. Pro dalsi zastince této hypotézy je vznikld
situace vysledkem vzdjemného ptisobeni imunitni odpo-
védi hostitele, vlastnosti napadajiciho mikroorganismu,
drovné a typu environmentdlni expozice a interakei vSech
téchto faktor s genetickou vybavou (45, 56).

V rozporu s hygienickou hypotézou prokazaly novéjsi
studie protektivni efekt tklidovych prostfedkt s obsa-
hem chloru. V téchto studiich (2, 57) se zjistila niZ$i pre-
valence astmatu a alergii u déti zijicich v domécnostech,
kde se k uklidu pouzivaji prostfedky s obsahem chloru.

Nedavno navrzena chlorovd hypotéza vychdzi naopak

Tab. 1: Aktivni chlor, chloraminy a hlavni vedlejsi produkty dezinfekce

z predpokladu, Ze ¢asté navstévy bazénti by mohly prispi-
vat ke zvy$ené prevalenci respira¢nich onemocnéni.

Historie pouZzivani chloru

Je dobfe znamo, ze proces chlorovini vody ma tzkou
spojitost s hygienou a je povazovan za jeden z jejich nejvét-
sich vydobytkii ve 20. stoleti. V rozvinutych zemich vedlo
chlorovani dodavané vody skutecné prakticky k eradikaci
nemoci pfendsenych vodou, jako jsou bfisni tyfus, cholera
nebo tplavice, coz nepochybné prispélo k prodlouzeni
lidského zivota. Dnes se dezinfekéni prostfedky na bézi
chloru pouzivaji v $irokém meéfitku k dezinfekci pitné
arekrea¢nivody, k dezinfekciv potravindfském pramys-
lu nebo pfi aklidu povrchi ve vefejnych i soukromych
budovach. K prednostem chloru patfi nizka nakladovost,
snadnost pouziti, rezidudlni ochrana, deodora¢ni ti¢inek
a silny baktericidni tc¢inek proti Sirokému spektru mik-
roorganismi (44).

Chemické pochody pfi chloraci

Chlorovéani predstavuje proces, kdy se chlor prabézné
pridavd po malych mnozstvich do vody, aby byla neza-
vadn4 a tedy vhodna pro lidskou spotiebu nebo ke kou-
pani, plavani ¢i pro jiné Gicely. Chlor 1ze pfidavat do vody
v podobé plynného chloru (Cl,), ktery se téméf beze zbyt-
ku hydrolyzuje za vzniku kyseliny chlorné, vodikového
iontu a chloridu. Chlor Ize do vody pfidavat také ve formé
chlornanu vapenatého [Ca(OCl),, pevnalatkal, chlorna-
nu lithného (LiOCI, pevna latka) nebo chlornanu sodné-
ho (NaOCl, tekuty prostfedek). Dédle 1ze k tomuto ti¢elu
pouzit chlor ve formé chlorovanych izokyanuritu, coz je
stabilizovand forma chloru v podobé tablet, které nasly
siroké pouziti pfi dezinfekci vody v soukromych bazé-

Aktivni chlor
kyselina chlorna

chlornan

Chloraminy
monochloramin
dichloramin

trichloramin (chlorid dusity)

Halogenované acetonitrily (HCN)
dichloracetonitril
bromchloracetonitril
dibromacetonitril

trichloracetonitril

Anorganické vedlejsi produkty
chlore¢nany
chloritany

chlor

Chlorfenoly
2-chlorfenol
2.,4-dichlorfenol

2,4,6-trichlorfenol

Chlorpikrin

Chloralhydrat

Trihalometany (THM)
chloroform
bromdichlormetan
dibromchlormetan

bromoform

Chlorkyan

Halogenketony (HK)

1,1-dichlorpropanon

1,1,1-trichlorpropanon

Halogenoctové kyseliny (HAA)
kyselina monochloroctova
kyselina dichloroctova
kyselina trichloroctova
kyselina monobromoctova

kyselina dibromoctova




nech. Vechny tyto dezinfekéni ptipravky na bdzi chloru,
které se nepfesné oznacuji jako chlor, uvolriuji kyselinu
chlornou. Kyselina chlorna je slab4 kyselina s pKa = 7,5
pri 25 °C, ktera disociuje na chlornan a vodikovy iont.
Protoze zaporny naboj u chlornanového iontu podle
vseho brani jeho pronikani ptes bakteridlni membrany,
predstavuje nejaktivnéjsi biocid schopny oxidovat Zivotné
dutilezité bunééné komponenty pravdépodobné kyselina
chlornd. Pti reakci kyseliny chlorné jak s organickymi,
tak s anorganickymi ldtkami ve vodé dochdzi k tvorbé
vedlejsich produktti chlorace (anglicky chlorination by-
products, CBP). Ve skute¢nosti existuji stovky vedlejsich
produktt chlorace, pfi¢emz vétsina z nich dosud neni
zndma. V tabulce 1 uvddime nékteré typy CBP, které
jsou nejéastéji pfedmétem zkoumadani. Z téchto latek
ma nejvétsi oxidac¢ni potencidl plynny chlor, kyselina
chlornd a chloraminy. Chloraminy vznikaji reakci chloru
s dusikem, jak dokladaji tyto rovnice (26):

NH; + HCIO — NH,Cl + H,0
NH,Cl + HCIO — NHCI, + H,0
NHCIZ + HCIO — NCI3 + Hzo

K chloramintim, které vznikaji pfi chloraci, patfi
chloramid (monochloramin, NH,Cl), chlorimid (dichlot-
amin, NHCI,) a chlorid dusity (trichloramin, NCl3).
Chlorid dusity pievazuje v piipadé pH <8 a nadbytku
chloru v poméru k dusiku. Z Henryho konstanty u rtiz-
nych chloramint Ize usuzovat, ze pravé trichloramin
s nejvyssi pravdépodobnosti najdeme v ovzdusi krytych
bazénd, zatimco monochloraminy a dichloraminy se
zde mohou vyskytovat pouze v podobé aerosolu (17, 22).
Chloraminy ve vodé se oznacuji jako kombinovany! chlor,
ktery v podstaté odpovidd souctu koncentraci monochlor-
aminu a dichloraminu. Monochloramin je dezinfekéni
prostfedek na bdzi chloru, ktery se v nékterych zemich
pouziva k zabranéni tvorby trihalometant (THM). Dalsi
dva chloraminy jsou $kodliviny, které drazdi oc¢i, kazi
ahorni cesty dychaci. Trichloramin je také pavodcem cha-
rakteristického pachu v prostfedi krytych bazént, ktery
lidé mylné prisuzuji chloru. Chlor je nespecificky biocid
av pripadé jeho pouziti k dezinfekci pitné nebo rekreacni
vody je nutno peclivé kontrolovat jeho koncentraci.

I kdyz o riziku profesionalni expozice CBP vime uz
delsi dobu, teprve v posledni dobé se zacaly objevo-
vat studie, které se zabyvaji rizikem expozice u plavct
azaméstnancti bazéni, kde se vedlejsi produkty chlorace
mohou ve vysokych koncentracich vyskytovat v ovzdusi
a ve vodé.

Kryté bazény existovaly v nejvétsich evropskych
a americkych méstech jiz na pocatku dvacatého stoleti,
prevdznd vétsina bazént pro vefejnost viak vindustriali-
zovanych zemich byla postavena aZ po roce 1960. Je tieba
fici, ze rostouci expozice se tyka zejména déti, kreré jsou
¢im dal tim castéjsimi navstévniky bazénd, a to jednak
vramci Skolnich osnov ajednak pfirekrea¢nim sportova-
ni, jak se jim dnes nabizi od nejutlejsiho véku. Stoupajici
détskd navstévnost bazéni s sebou prinesla podstatné
zmeény v prostfedi téchto zafizeni, jako je naptiklad vys-
§i teplota vody, zvySend vytizenost bazénil a pofizovani
dalsiho rekreac¢niho prislusenstvi. Vsechny tyto zmény
nepochybné prispély ke zvyseni koncentrace vedlejsich
produktt chlorace v ovzdusi bazéni, stejné jako zava-
déni energeticky ispornych rezimt s omezenim vétrani,

keeré si vyzadaly rostouci ceny energii. Navic s pfeménou
tradi¢nich bazénti v rekrea¢ni se prodlouzily navstévni
hodiny pro vefejnost, tedy pro déti a jejich rodice, takze
si tu mohou zaplavat, hrit si a relaxovat.

Venkovni bazény se v poslednich desetiletich tési
také velké oblibé, zejména v bohatych zemich s teplym
klimatem. Tato zafizeni dale prispéla ke zvyseni expozice
¢lovéka vedlejsim produkttim chlorace, protoze nabize-
ji téméf neomezené moznosti tém, keefi si chtéji v 1écé
zaplavat nebo se osvézit. Vétsina soukromych bazénti se
dezinfikuje chlorem pfiddvanym do vody ve formé tablet
nebo vyrabénym na misté elektrolyzou chloridu sodného.
Protoze jde vétsinou o venkovni bazény, u jejich hladiny
se zdrZuje jen velmi malé mnozstvi trichloraminu, a to
diky pfirozenému vétrani. Ve venkovnich bazénech jsou
vSak obvykle mnohem vy3$si hladiny aktivniho chloru ve
srovnani s krytymi bazény. Cast tohoto aktivniho chloru
(chlornan) se preménuje na plynny chlor, ktery se vzhle-
dem k tomu, Ze je téZ3i nez vzduch, drzi u hladiny vody
a plavci pak citi jeho zapach. Ovzdusi tésné nad hladinou
venkovnich bazénti muaze byt kontaminovdno rovnéz
mikroaerosoly obsahujicimi jak aktivni, tak kombino-
vany chlor, zejména pokud ma bazén vysoké stény, které
brani vétrani, nebo vecer ¢i rano, kdy nad hladinou vody
lezi mlzny opar.

Ekologické studie

V nékolika ekologickych studiich se zkoumala sou-
vislost mezi prevalenci atopickych onemocnéni u déti
a jejich expozici chloru v pitné nebo rekreac¢ni vodé. Ve
studii u 458 284 déti ve véku 6-12 let v 1016 statnich
zakladnich $koldch v Japonsku zjistili Miyake a kol. (31)
statisticky vyznamny vztah s tendenci ve tvaru pismene J
mezi obsahem chloru v dodévané vodé a prevalenci ato-
pické dermatitidy. S vyuzitim dat ze studie ISAAC zjistili
Nickmilder a Bernard (35), Ze prevalence astmatu u déti
a pocet krytych bazénu s chlorovanou vodou v Evropé
vykazuji asociace, které jsou geograficky konzistentni
a nezavislé na klimatu, nadmotské vysce a na socioeko-
nomické situaci v zemi. Nejsilnéj$i asociace byly zjistény
u diagnostikovaného astmatu, které je ziroven ukazate-
lem astmatu s nejvyraznéj$im vychodozapadnim gradi-
entem napfi¢ Evropou.

Plavcici a zaméstnanci bazénu

Plavé¢ici jsou v prostorach bazénti s chlorovanou vodou
vystaveni nejvyssi chlorové zitézi. Dlouhodobé vdechuji
plynny chlor a jsou vystaveni ptsobeni aerosolt u vod-
ni hladiny. Prvni studii se specifickym zaméfenim na
riziko, které predstavuje pro dychaci cesty profesional-
ni expozice trichloraminu, provedli Massin a kol. (29).
Vysetfili celkem 334 plavcikil, zaméstnanct 46 bazént
pro vefejnost (n=228) a 17 stfedisek volného ¢asu (n=106).
Tato studie jako prvni pfinesla rozsihly soubor tdaju
o koncentracich trichloraminu v ovzdusi krytych bazéniti
naméfenych celkem v 1262 vzorcich vzduchu. Koncen-
trace trichloraminu byly v rekrea¢nich zafizenich (pra-
mérnd koncentrace 670 pg/m3, SD2 170 pg/m?3) vy$si nez
vbazénech pro vefejnost (stfedni koncentrace 240 pg/m?,
SD 370 pg/m3); zjistény rozdil autofi pricitali vyssi tep-

1V CR se pouZivd vyraz ,,vizany chlor.

2Smérodatnd odchylka.
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loté a vifeni vody v rekrea¢nich zafizenich (toboginy,
vlny atd.). Respira¢ni symptomy byly zjistovany pomoci
dotazniku, ktery si respondent sim vyplnil, a bronchidlni
hyperreaktivita (BHR) byla vySetfovina pomoci meta-
cholinového testu. Prevalence symptomt podrazdéni
oci, nosu a krku byla zvysena a korelovala jak s koncent-
raci trichloraminu v ovzdusi bazénu, tak s kumulativni
expozici trichloraminu. Vysetfeni na bronchidlni hyper-
reaktivitu vykdzalo pozitivitu u 28,2 % (22/78) plavdic,
coz prekvapivé predstavuje dvojnisobné vyssi procento
ve srovnani s plavéiky (13,7 %, 35/256). Prevalence BHR
nekorelovala s kumulativni expozici. Je viak tfeba fici, Ze
pfi analyzovani vztahu mezi davkou a odpovédi napri¢
kategoriemi kumulativni expozice nebyla vzata v tvahu
moznost interakce s atopickym stavem, kterd byla zjisténa
ve studiich u plavcu (5, 20). Pozdéji provedli podobnou
studii Jacobs a kol. (23) v Holandsku s cilem stanovit
vztah mezi parametry bazénu a respira¢nimi symptomy
u zaméstnanct. Jejich dotaznik vyplnili 624 zaméstnan-
ci bazénti z 38 plaveckych zafizeni. Celkové respiraéni
symptomy véetné symptomu ukazujicich na astma se
vyskytovaly vyznamné castéji u zaméstnancti bazént
ve srovndni s normalni nizozemskou populaci (OR od
1,4 do 7,2). Zajimavé je zji$téni, ze symptomy postihujici
horni cesty dychaci vyznamné souvisely s kumulativni
koncentraci chloraminu (OR>1,4 u chrapotu, ztrity hla-
su a sinusitidy). Tuto souvislost by bylo mozno vysvétlit
pravdépodobné zhorsenim dosavadnich respira¢nich
onemocnéni nebo interakci mezi drazdivymi latkami
a expozici alergentim.

Zavodni plavci

I kdyz doba expozice je u zavodnich plavct niz$i nez
u plavéikil, mohou tito sportovci travit v bazénu nékolik
hodin tydné. Vyskyt respira¢nich a alergickych potizi
u zdvodnich plavcdl je zndm uz vice nez dvé desetileti.
Odbornd vefejnosti mu v8ak vénovala jen malou pozor-
nosta pfisuzovala ho hlavné zkresleni danému vybérem,
protoze plavaniv teplém a vlhkém vzduchu krytych bazé-
nt se tradi¢né povazovalo za sportovni ¢innost, kterou
dobfe snaseji astmatici. Jednu z prvnich studii doku-
mentujicich vy$si prevalenci alergickych onemocnéni
u zavodnich plavct provedl Zwick a kol. v roce 1990 (62).
Porovnévali vyskyt atopie a BHR na metacholin u 14
zdvodnich plavct a 14 kontrolnich osob odpovidajiciho
véku a pohlavi. Jak senzibilizace k autoalergentim, tak
zvy$end BHR vykazovala vys$si prevalenci u plavcil nez
u kontrolnich osob. K podobnému zévéru dospél Potts
(40) na zdkladé porovnani skupiny 35 zdvodnich plavcil
se 17 sportovci, ktefi plavini neprovozovali. Vice nez
60 % zavodnik vykazovalo pozitivitu BHR v metacho-
linovém testu proti pouhému 1,5 % u kontrolnich osob.
Potts také referoval o vysledcich dotaznikové akce se
zaméfenim na respira¢ni potize provedené u 738 zavod-
nich plavct. Z respira¢nich onemocnéni byla nejcastéji
uviddéna bronchitida, sennd ryma, astma a pneumonie.
Plavci trpéli také alergiemi, které diagnostikoval l1ékat,
z nichz nej¢astéjsi byla alergie na roztoce, pyl, zvifeci
srst, travy a plisné. V jedné studii, které se zucastnilo
42 vrcholovych plavea, zjistili Helenius a kol. (18), ze
50 % z nich trpi atopii (nejméné jeden pozitivni kozni
test), 36 % ma zvySenou BHR na histamin a 29 % trpi
sennou rymou. Astma (pozitivni test na BHR a sym-

ptomy pozatézové bronchokonstrikce, EIB - exercise-
induced bronchoconstriction) bylo zjisténo u 12 plavcil
(29 %), coz predstavuje Sestkrat vyssi vyskyt ve srovnani
s kontrolni populaci. U plavcit s atopii bylo riziko ast-
matu 96krat vyssi nez u neatopickych osob, které plava-
ni neprovozovaly. Helenius a kol. (20) provedli pétiletou
studii, kdy sledovali 26 vrcholovych plavet, keefi prestali
trénovat, a 16 plavct, keet{ ve vrcholovém tréninku ztista-
li. U plaved, ktefi prestali vrcholové trénovat, doslo ke
snizeni BHR a zlepSeni astmatu nebo dokonce k vymizeni
obou potizi, zatimco zdnét dychacich cest (pfitomnost
eozinofilnich granulocytt ve sputu) ztistal bez vyznam-
nych zmén. U vrcholovych plavet, kteti béhem sledovani
zlistali v tréninku, zminéné tfi indikdtory pretrvivaly
a dokonce vykazovaly tendenci ke zhorseni. Reverzibilita
astmatu a zanétu dychacich cest po preruseni plaveckého
tréninku predstavuje vyznamné zjiSténi, protoze vyvraci
domnénku, ze vyssi prevalence astmatu u vrcholovych
plavcitl vlastné vyplyva ze zkresleni daného vybérem.
Pokud jsou pri¢inou vétsiny respiracnich potizi u plavctl
drdzdivé ac¢inky vedlejsich produkea chlorace (CBP), jak
se domnivd vétsina odbornik?, pak se pfi nich urc¢itym
zptsobem patrné uplatnuje i mechanicky stres, kterému
je pfiintenzivnim tréninku plicni epitel vystaven (13).

Rekreacni plavci

V nékolika kazuistikdch bylo popsano, ze pfi ndhod-
ném uvolnéni plynného chloru v krytych bazénech mutize
dojit k poskozeni plic jak u rekrea¢nich plavcd, tak
u dalsich navstévnikt bazénu (1, 9). Takové poskozeni je
nastésti vétsinou pfechodné povahy a k obnové plicnich
funkeci dochazi do nékolika tydni. Nicméné moznost,
ze chlorem zatiZené ovzdusi v krytych bazénech miize
byt pfi¢inou chronickych plicnich potizi u rekrea¢nich
plavc, byla poprvé zminéna teprve na samém pocatku
21. stoleti, kdy byly poprvé pouzity nové neinvazivni tes-
ty pro pritkaz poskozeni plic u déti. V prafezové studii
pavodné zaméfené na hodnoceni chronickych tc¢inka
znedisténi ovzdusi na dychaci astroji u Skolnich déti
Bernard a kol. (3, 4) nec¢ekané zjistili, Ze hlavnim fakto-
rem, ktery se uplatiiuje pii poskozeni epitelové bariéry
v plicich, je pravidelné navstévovani krytych bazént
s chlorovanou vodou. Koncentrace proteint A a B aso-
ciovanych s plicnim surfaktantem stoupaly v zavislosti
na davce, s kumulovanou dobou, kterou déti stravily se
skolou v krytém bazénu s chlorovanou vodou.

Priretrospektivni analyze tidajt o prevalenci astmatu
u 1811 skolnich déti v Bruselu zjistili Bernard a kol. (3),
ze prevalence astmatu u téchto déti je silné asociovina
s jejich kumulovanou nav$tévnosti bazénu, povinnou
v ramci belgickych Skolnich osnov. Asociace mezi ast-
matem u déti a kumulovanou navstévnosti bazénu byly
nejsilnéjsi pri kumulaci ndvstévnosti od narozeni do
prvni tfidy zdkladni $koly. Kumulovand navstévnost
bazénu korigovand podle vysky bazénu, coz je ndhradni
indikator kvality ovzdusiv bazénu, tyto asociace posilila.
Dale je posilila také korekce podle expozice cigaretové-
mu koufi a domacim zvifatiim, coz jsou dvé proménné,
které pusobily synergicky s navstévnosti bazénu. Tato
pozorovani byla potvrzena v nésledujici priifezové stu-
dii, v niz se zkoumal vztah mezi astmatem u déti, atopii
a kumulovanou navstévnosti bazénu pomoci objektiv-
nich méritek vysledku, paklize to bylo mozné (5). Do této



studie, kterd probéhla rovnéz v Bruselu, bylo zafazeno
celkem 341 skolnich déti ve véku od 10 do 13 let,a to na
zdkladé navstévovani téhoz bazénu pro vefejnost (obsah
trichloraminu v ovzdusi ¢inil 300-540 pg/m?3) v rtiznych
¢asovych intervalech.

Vysetfeni u déti se sklddalo z dotazniku, testu poza-
tézové bronchokonstrikce (EIB test), méfeni vydechova-
ného NO (eNO) a celkového IgE a alergen specifického
IgE v séru. Kumulovana navstévnost bazénu u déti se
ukdzala jako jeden z nejkonzistentnéjsich prediktorti
astmatu (diagnostikovaného lékafem nebo zjisténého
testem EIB) a zvySeného eNO hned za atopii a vysky-
tem astmatu nebo senné rymy v rodinné anamnéze.
Zatimco riziko zvySeného eNO rostlo s kumulovanou
navstévnosti bazénu nezavisle na celkovém nebo spe-
cifickém IgE v séru, pravdépodobnost vzniku astmatu
stoupala s kumulativni navstévnosti pouze u déti s IgE
>100 kIU/1 v séru (obr. 1). Tato zjisténi ukazuji na to, ze
vedlejsi produkty chlorace, které kontaminuji ovzdusi
avodu v krytych bazénech, mohou ptisobit jako adjuvans
prispivajici k rozvoji astmatu u atopickych déti, zejména
pak umalych navstévniki silné znec¢i$ténych bazén pro
neplavce. Némecka studie z posledni doby pfinasi dalsi
dttkazy v tom smyslu, Ze navstévovini bazénu v détském
véku muize prispét k rozvoji alergickych onemocnéni.

V retrospektivni studii vychdzejici z Gdaji o navsté-
vovani plaveckého bazénu a anamnézy u kohorty 2606
dospélych ve véku 35-74 let zjistili Kolhammer @ kol. (24)
zvy$ené riziko senné rymy u dospélych, keefi ve skolnim
véku navstévovali plavecky bazén, kteti byli v poslednich
12 mésicich ¢astymi navstévniky bazénu nebo ktefi viibec
nékdy v zivoté byli v bazénu s chlorovanou vodou.

Plavani v Gtlém véku

Podle nékterych studii pfedstavuje pfi posuzovani
rizika, kterému jsou vystaveny déti v souvislosti s ved-
lejsimi produkty chlorace, jeden z nejkriti¢téjsich fak-
tortt doba expozice. Vyvstava tedy otdzka, zda je plavani
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Obr. 1: Vztah mezi pravdépodobnosti vaniku astmatu a kumulativni
navstévnosti u déti s IgE>100 RIU/1 v séru.

v utlém véku pro déti bezpec¢né, zejména pokud uvazime,
Ze vyssi teplota vody a vy$$i organicka zatéz v bazénech
navstévovanych malymi détmi vlastné predstavuji pfiz-
nivé podminky pro vznik vedlejsich produktt chlorace.
Prvni studii, kterd se touto otdzkou zabyvala, provedli
Nystad a kol. (38). Zjistili, Ze plavani u malych déti bylo
asociovano se zvySenym rizikem opakovanych infekci
respira¢niho dstroji a zdnétu stiedniho ucha v prvnim
roce zivota. Rozdéleni déti podle vyskytu atopie u rodi-
¢t (astma, sennd ryma, ekzém) ukdzalo, Ze ohroZeny
jsou zejména déti atopickych rodi¢t. V prufezové studii
u $kolnich déti uvddéji Bernard a kol. (6, 7) dosti podob-
nda pozorovani, kdyz porovnavaji stav dychaciho astroji,
vyskyt alergii a neporusenost plicniho epitelu u déti,
které se zti¢astnily plaveckého programu pro nejmensi,
a u kontrolnich déti, které na plavani nechodily. Déti,
které na plavini chodily (n=43), vykazovaly vyznamné
snizeni proteinu Clarovych bunék CC16 v séru. CC16
predstavuje marker neporusenosti Clarovych bunék
u vystelky dychacich cest. SnizZen{ bylo dokonce jesté
vyznamnéjsi, kdyz se spocital pomér CC16/SP-D (protein
D asociovany se surfaktantem v séru, ktery se pouziva
jako ukazatel poskozeni Clarovych bunék a poruseni
epitelové bariéry plic). Plavaniv titlém véku se ukdzalo byt
jedinym statisticky vyznamnym prediktorem CC16 v séru
a predstavuje nejsilnéjsi determinantu poméru CC16/SP-
D. Tyto tcinky byly asociovany s vy$sim rizikem vyskytu
astmatu a opakovanych bronchitid. Samotna pasivni
expozice cigaretovému koufi neméla na tyto vysledky
zadny vliv, ale spolu s plavinim v atlém véku prispivala
ke zvySenému riziku vzniku astmatu (koufeni rodi¢d
doma) nebo opakovanych bronchitid (koufeni matky
v téhotenstvi) (4, 24).

Mechanismy, pomoci nichZ mohou produkty chlorace
prispét ke vzniku alergickych onemocnéni

Pri alergické senzibilizaci musi alergeny prekonat
epitelové bariéry, aby mohly reagovat s burikami prezen-
tujicimi antigen (dendritickymi burikami). Tésné spoje
uzavirajici cesty mezi burikami predstavuji hlavni bariéry,
které brani pronikani alergent do organismu. Zptisob,
jakym dochazi k poruseni téchto bariér a k naslednému
pronikéni alergent, je$té nebyl iplné objasnén. Dtikazy
z nejnovéjsich studii in vitro svéd¢i o tom, Ze vzhledem
ke své proteolytické aktivité si mohou nékteré alergeny
(alergeny roztoct Derp 1 a Derp 2 a alergeny plisni Peni-
cillium a Aspergillum Pen ch 13) usnadriovat pronikdni
otevienim tésnych spoji mezi burikami, ale neni zndmo,
do jaké miry k tomu skute¢né dochdzi in vivo (52, 59).
Spekuluje se také o mozné roli virovych infekci, které
poskozuji epitel dychacich cest. Ditkazy ze studii jak in
vitro, tak in vivo, o kterych jsme se zminili, svéd¢i o tom, ze
akutni ¢i chronickd hyperpermeabilita navozena ptisobe-
nim vedlejsich produktt chlorace by mohla predstavovat
dalsi mechanismus, pomoci néhoz by alergeny mohly
ziskat pfistup k dendritickym bunkam.

Oxidanty na bazi chloru jsou produkoviny zinét-
livymi bunkami, které vykazuji myeloperoxiddzovou
aktivitu a uvolnuji oxidanty pro boj s infekci nebo pro
usnadnéni pfilivu bunék. Studie na buné¢nych kultu-
réch a izolovanych orginech prokédzaly, ze tyto chemické
latky jsou silné oxidanty, které pronikaji membranou
arychle reaguji se sulfhydrylovymi skupinamiv proteinech
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cytoskeletu a extraceluldrni matrice, coz vede k retrakci
bunék, naruseni bunéénych spojii a téméf okamzitému
zvySeni endotelové nebo epitelové permeability (34, 47).
Tak napfiklad kyselina chlornd mazZe zptisobit okamzité
zvy$eni mikrovaskuldrni permeability plic u krys (54)
a permeability trachedlniho epitelu u kralika (32).

Oxidanty na bézi chloru ve vodé a v ovzdusi se tedy
mohou uplatnit jako adjuvans usnadnujici transepitelové
pronikdni alergent a pfispét tak k senzibilizaci atopic-
kych jedincti. Timto mechanismem lze vysvétlit interakci
mezi bazénovym chlorem a atopii pfi vzniku astmatu
u déti (5) a zvySené riziko alergickych onemocnéni, kte-
ré bylo zjisténo u rekrea¢nich i vrcholovych plavei (3, 5,
18, 24). O uloze epitelové hyperpermeability pfi vzniku
senzibilizace svéd¢i také experimentdlni studie u opic,
v nichz bylo prokdzino, Ze 0z6n jakozto oxidant rovnéz
porusujici epitelovou bariéru plic prispiva k atopické
senzibilizaci na platinu a alergeny roztocu (8, 46). Bylo
rovnéz zjisténo, ze v pripadé nadmérné nebo opakované
expozice poskozuji vedlejsi produkty chlorace epitelové
bunky. Nasledky tohoto poskozeni mohou byt nejriiz-
néjsi, protoze je zndmo, ze epitelové bunky syntetizuji
a vylucuji celou fadu molekul regulujicich alergické
azanétlivé reakce, jako jsou cytokiny/chemokiny, ristové
faktory, lipidové medidtory nebo antioxidac¢ni/zanétlivé
proteiny (53). Snizené vyluc¢ovani spolu s tnikem protei-
nt z intravaskuldrniho prostoru poskozenou epitelovou
bariérou prispivd k dal$imu sniZeni mnozZstvi téchto
sekre¢nich produktdl v plicich. Jako pfiklad mtzZeme
uvést snizenou sekreci protizanétlivého proteinu CC16,
kterd byla zjisténa u déti, jez byly v raném détstvi pravi-
delnymi navstévniky krytych bazént (6, 7, 25).

Ve studiich u sportujicich zdravych dobrovolnik
kréatkodobé exponovanych nizkym koncentracim plyn-
ného chloru bylo prokazano, ze od koncentrace 1 ppm
plynného chloru dochazi k vyznamnému sniZeni exspi-
ra¢niho pratoku a objemové kapacity plic, ke zvySeni
odporu dychacich cest a k zanétlivym zméndm v nosni
dutiné (43). Drazdivé u¢inky plynného chloru na nosni
sliznici jsou také vyraznéjsi u jedinct trpicich sezénni
alergickou rinitidou (sennd ryma) nez u osob, které ji netr-
pi (49). Vzhledem k problémtim spojenym s provadénim
inhala¢nich studii za dobfe kontrolovanych podminek
byly zatim kratkodobé aé¢inky trichloraminu u zdravych
dobrovolnikii studoviany pouze pfi expozici ovzdusi
v krytych bazénech s chlorovanou vodou. Pomoci séro-
vych pneumoproteint jako markert poskozeni plicniho
epitelu prokazali Carbonnelle a kol. (13) a Bernard a kol.
(3), ze trichloramin muiZe zptisobit pfechodné poruseni
epitelu hluboko v plicich uz po hodinové expozici kon-
centraci 540 pg/m?3. Hladina, pfi které neni pozorovan
zadny vliv na zmény permeability, bude kolem 300 pg/m?,
protoze plavci pfi intenzivnim tréninku pfi koncentraci
340 pg/m? trichloraminu v ovzdusi vykazovali pouze
minimdlni zmény v sérovych hladinidch pneumopro-
teinti (13). Plavani v krytém bazénu s vysokou teplotou
avlhkosti ovzdusi bylo povazovano za sport vhodny pro
astmatiky. Vétsina lékata a lékafskych sdruzeni tedy
astmatikdm doporucuje plavdni v krytych bazénech,
ale vzhledem k dobfe znamé citlivosti dychacich cest
k drizdivym latkdm u astmatik nim takové doporuceni
muize pripadat paradoxni. Nékolik 1ékat se snazilo upo-
zornit odbornou vefejnost na mozné nepfiznivé acinky
chloru v krytych bazénech pro astmatiky (33, 42).

Hluboce zakofenéna predstava, ze prostredi krytych
bazént je pro astmatiky bezpec¢né, byla v posledni dobé
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Obr. 2: Mechanismy narusent epitelové bariéry oxidanty na bdzi chloru
ve vodé nebo v ovzdusi.

znovu zpochybnéna v jedné studii, ktera prokazala, ze
BHR na metacholin u astmatik® vyznamné stoupla po
pouze 12minutovém ponofeni do vifivé koupele s chlo-
rovanou vodou (50). Tfebaze se ve studii neméfil chlor
v ovzdusi nad vifivkou, téméf neni pochyb o tom, Ze
zvy$eni BHR je zptsobeno drazdivymi G¢inky plynného
chloru nebo aerosolt obsahujicich chlor. Tento zavér ma
podporu také ve studii, kterou provedli Boulet @ kol. (11),
kde se porovnavaly zanéty dychacich cest pfiintenzivnim
tréninku u plavct a bézcd, s hyperreaktivitou nebo nor-
malni reaktivitou na metacholin. Zatimco zdnét dycha-
cich cest hodnoceny podle neutrofilnich granulocytt
v indukovaném sputu byl zjistén u vSech skupin, zanét-
livd odpovéd byla statisticky vyznamna pouze u plavct
s BHR, coz svéd¢i o vyssi citlivosti této skupiny.

Kyselina chlornd a chloraminy mohou reagovat také
s proteiny a prolomit toleranci k vlastnim proteintim nebo
zvysit imunogenitu cizich proteint vytviafenim novych
epitoptt nebo odhalovanim kryptickych epitopti po roz-
volnéni proteinu (39, 60). Za urcitych okolnosti viak 1ze
pozorovat i pravy opak. Oxidanty na bazi chloru mohou
skute¢né dostate¢né denaturovat nebo fragmentovat pro-
teiny a tak aplné potlacit jejich imunogenitu. Napriklad
alergeny kocek (Fed1) aroztoct (Der pl) jsou inaktivoviny
nizkymi koncentracemi chlornanu sodného (14, 30).

Obrazek 2 ukazuje, jak mohou oxidanty na bazi
chloru ve vodé nebo v ovzdusi narusit epitelové bariéry
a tak usnadnit proniknut{ alergend a jejich stfet s imu-
nokompetentnimi burikami. PostiZené organy se budou
lisit v zavislosti na rozpustnosti téchto litek ve vodé
ana tom, zda se v ovzdusi vyskytuji ve formé plynt nebo
aerosolt. Trichloramin bude zvlasté aktivni pfi spous-
téni téchto mechanismi hluboko v plicich. Vzhledem
k jeho nerozpustnosti ve vodé je plynny trichloramin
skute¢né toxicky pro distalni dychaci cesty (3, 13), kde
je lokalizovan zédnét a ztizené dychdni u astmatu (55).
Anaopak, chlornan, ostatni chloraminy a dalsi netékavé
vedlejsi produkty chlorace po vdechnuti ve formé aero-
soli nebo pfi proniknuti do nosni dutiny s vodou narusi
epitelovou bariéru hornich cest dychacich, do kterych
pak sndze proniknou alergeny. Zmény v permeabilité,
k nimz dochézi vlivem chloru uvolnéného z hladiny
bazénu, postihnou hlavné horni cesty dychaci, protoze
pfi relativné nizkych koncentracich, v jakych se chlor
vyskytuje v ovzdusi nad hladinou bazénu (<2,5 ppm), se
vice nez 90 % tohoto plynu rozpustného ve vodé vstieba
nosem pfi nosnim dychani (37).
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Obr. 3: Hlayni oxidanty na bdzi chloru ve vodé a v ovzdusi rekreacnich
prostor s chlorovanou vodou.

Ttebaze pfi spousténi uvedenych mechanisma se
vzhledem ke svému silnému oxidaénimu potencidlu
a vysoké koncentraci v prostiedi rekreac¢nich zafizeni
pravdépodobné nejvyraznéji uplatriuji vedlejsi produk-
ty chlorace, mohou podobné tcinky na epitel vyvolavat
i dalsi stresory a tak piisobit bud jako dalsi faktor, nebo
synergicky s vedlej$imi produkty chlorace. gkodliviny
v ovzdusi (jako napfiklad ozon nebo castice vyfukovych
plynti naftovych motorti), cigaretovy kouf, endotoxiny, suchy
nebo studeny vzduch, popfipadé naro¢né sportovni vykony,
tovsechno jsou faktory, které se mohou uplatnit pi poruseni
epitelovych bariér dychaciho tistrojia tak usnadnit proniknu-
ti alergent do organismu a alergickou senzibilizaci (10).

Uroveii expozice

Obrazek 3 ukazuje hlavni oxidanty na bazi chloru ve
vodé nebo v ovzdusi rekreac¢nich prostor s chlorovanou
vodou jako napriklad v okoli bazéni, vifivek nebo masiz-
nich bazénkt. Koncentrace téchto oxidantti nad vodni
hladinou se pohybuji v $irokém rozmezi v zavislosti na
celé fadé fyzikalné-chemickych proménnych, které souvi-
sis davkovanim chloru, po¢tem navstévnik, stylem pla-
vani, teplotou vzduchu, vétranim prostoru nebo tvorbou
aerosolt pfi stiikdni vody z rtiznych zafizeni (dél, trysek
avodopddtl). Nejsilnéjsi a nejkoncentrovanéjsi oxidanty
v tomto prostiedi pfedstavuji trichloramin v plynné fazi,
kyselina chlornd a monochloramin a dichloramin ve for-
mé aerosoli. S kontrolou kvality ovzdusi krytych bazént
se zacalo teprve neddvno a pouze v nékolika evropskych
zemich (napfiklad ve Francii, Belgii, Némecku a v Nizo-
zemsku). Bylo zji$téno, ze priimérné koncentrace trichlor-
aminu v ovzdusi krytych bazént pro vefejnost se pohy-
buji mezi 300 and 500 pg/m?3, pficemz nejvyssi hodnoty
dosahujiaz 2000 pg/m?3 (koncentrace zprimeérované pro
dvouhodinovy interval a nameéfené ve vysce 1,5 m) (3, 16,
21, 23, 29). Plynny trichloramin pfedstavuje tedy jednu
z nejkoncentrovanéjsich skodlivin v ovzdusi, které jsou
pravidelné vystavovany détivindustrializovanych zemich
(priimérné koncentrace jinych $kodlivin ve venkovnim
nebo vnitfnim ovzdusi v Evropé zfidka prekracuji hod-
notu 300 pg/m?). Nicméné ovzdusi bezprostfedné nad
hladinou vody bazénu obsahuje fadu dal$ich vedlejsich
produktii chlorace jako naptiklad plynného chloru nebo
chlorovanych mikroaerosolt, které rovnéz prispivaji
k inhala¢ni zatézi oxidanty u plavcil. Drobnic a kol. jsou
autory jediné studie, kterd se pokusila zhodnotit koncen-
trace dal$ich oxidantti u hladiny bazénu (15). Na zakladé

analyzy ovzdusi u hladiny raiznych bazéna dospéli tito
autori u plynného chloru k priimérné koncentraci 420
(+240) pg/m3. V jejich studii v8ak neni nijak dolozZeno,
Ze provadénd méfeni byla specifickd pro plynny chlor
a ze pfinich nedochdzelo k interferenci s trichloraminem
nebo chlorovanymi aerosoly.

Plavci a zejména vrcholovi plavci, ktefi intenzivné tré-
nuji v krytych bazénech s chlorovanou vodou, predstavuji
skupinu populace, ktera je nejvice exponovana vedlej$im
produktiim chlorace. K expozici plavctt dochdzi hlavné
inhalaéné pfi aktivnim vdechovani vzduchu a aerosola
tésné u hladiny vody. Kdyz plicni ventilace pfesihne
hodnotu 30 1/min, pfechédzi dychiani nosem v kombino-
vané dychani Gsty a nosem, pfi némz plyny a aerosoly
rozpustné ve vodé obchazeji nazofaryngedlni filer a pro-
nikaji hloubéji do plic. Vrcholovy plavec, ktery absolvuje
30 hodin tréninku tydné, je témto vedlejsim produktim
chlorace vystaven vice nez dvacetindsobné ve srovnani
s plavé¢ikem zaméstnanym ve stejném bazénu a vice nez
stondsobné ve srovnani s rekrea¢nim plavcem (19).

U rekreaénich plavcti dosahuje expozice vedlejsim
produktiim chlorace vrcholu pravdépodobné v détském
véku, kdy je ¢lovék k témto chemickym litkdm nejcitli-
véj8i. Protoze vétsina déti do 6 nebo 7 let véku vlastné
jes$té neumi plavat, musi chodit do malého bazénu pro
neplavce, ktery je mélky, teply a vice znecistény nez velky
bazén pro plavce. Naptiklad koncentrace trichloraminu
v ovzdusi kolem bazénu pro neplavce jsou v priiméru
0 50 % vyssi nez po strandch velkého bazénu pro plavce.
Navic, kdyz si déti hraji nebo se u¢i plavat, vdechuji a poly-
kaji vice aerosolt a kapicek vody obsahujicich kyselinu
chlornou arozpustné chloraminy. Ty se mohou dostat do
vétsi ¢i mensi hloubky v dychacich cestach v zavislostina
velikosti aerosolovych ¢4stic a na zptisobu dychani (asty
nebo nosem) (19). Vzhledem k vétsimu poméru vodni
plochy k télesné hmotnosti u déti vstiebavaji déti také
vice vedlejsich produktt chlorace rozpustnych ve vodé
v poméru ke své hmotnosti kizi.

Zavery

V této etapé vyzkumu mame k dispozici omezeny
pocet tdajil na to, abychom mohli provést spolehlivy
odhad mozného dopadu expozice vedlej$im produktiim
chlorace na epidemii astmatu a alergickych onemocné-
ni ve vyspélych zemich svéta. Pozorovani v prafezovych
studiich ukazuji, Ze u atopickych déti se riziko astma-
tu zvy$uje priblizné o 1 % s kazdou hodinou stravenou
v prostordch krytého bazénu s chlorovanou vodou (5),
zatimco asociace zjisténé v ekologickych studiich svédci
o tom, Ze nav$tévovani krytych bazénd s chlorovanou
vodou se na prevalenci astmatu u déti v Zdpadni Evropé
muze podilet az 40 % nebo 50 % (35). Pfi interpretaci
téchto adaji je vsak tfeba opatrnosti, protoze pochdazeji
z pomérné malého poctu studii a bude tfeba je korigovat
také s prihlédnutim k nav§tévnosti venkovnich bazénii
s chlorovanou vodou. Nicméné, tiebaze mezi nivstév-
nosti bazénu s chlorovanou vodou a astmatem existuje
pouze slaba pri¢inna souvislost, bude velky pocet déti,
které jsou pravidelnymi névstévniky bazénti v zdpadnim
svété, znamenat velkou celkovou z4téZ nemocemi (36).
Vzhledem k rostouci popularité bazént bude nepo-
chybné nutné zhodnotit ticinky vedlejsich produktt
chlorace na navstévniky bazén, stanovit kritické cesty
a irovné expozice a naddle zkoumat buné¢né a moleku-
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larni mechanismy, pomoci nichz se tyto chemické latky
podileji na alergické senzibilizaci. Dal$im krokem vpted
bude samozfejmé minimalizace expozice lidi témto reak-
tivnim $kodlivindm na zdkladé zavedeni prislusnych
norem a posileni kontroly kvality ovzdusi a vody v bazé-
nech a dalsich rekrea¢nich prostorach, zejména pokud
je navstévuji déti.
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