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SOUHRN

Suspendované částice (PM) se významně podílí na znečištění ovzduší, představují epidemiologickými studiemi potvrzené vý-
znamné riziko onemocnění nebo předčasného úmrtí a zároveň jsou spojeny s ekonomickými ztrátami z celospolečenského pohle-
du. Přehledový článek přináší ucelený pohled na fyzikálně-chemické charakteristiky PM, mechanizmus jejich působení na lidský 
organizmus, shrnuje aktuální informace z expozičních studií, experimentálních studií na zvířatech i epidemiologických studií. Zá-
roveň článek shrnuje současné možnosti a přístupy nadnárodních i národních institucí k ochraně zdraví obyvatel před účinky zne-
čištění PM s očekávaným dalším snižováním zdravotně zdůvodnitelných referenčních hodnot, na které bude navázáno následné 
snižování limitů v legislativě národních států.

Klíčová slova: prašné částice (PM), nemocnost, mortalita, rizika zdravotní, hospitalizace
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SUMMARY

Suspended particulate matter (PM) contributes significantly to airborne pollution, represents a significant risk of  disease or prema-
ture death as confirmed by epidemiological studies and is also associated with economic losses in society. The review provides a com-
prehensive view of  the physico-chemical characteristics of  PM, the mechanism of  its effects on the human body and summarises 
current information from exposure studies, epidemiological studies and experimental studies on animals. The article also summarises 
current possibilities and approaches available to international and national institutions as regards population health protection from 
the effects of  particulate matter pollution, the expected further reduction of  health-justified reference values and subsequent reduc-
tion of  limits in the national legislation of  individual states.
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Úvod

Podle odhadů WHO (Světová zdravotnická organi-
zace) z roku 2018 může venkovní a vnitřní znečištěné 
ovzduší globálně způsobovat přibližně 7 milionů úmr-
tí, na úmrtích z důvodu ischemické choroby srdeční se 
podílí přibližně 25 %, na cévní mozkové příhodě 24 %, 
na chronické obstrukční plicní nemoci 43 %, na karci-
nomu plic se podílí 29 % a na akutních infekcích dý-
chacích cest 17 % (1, 2). Suspendované částice (PM) pa-
tří mezi látky, které se významně podílí na znečištění 
ovzduší. Koncentracím jemných částic (PM2,5) překra-
čujícím doporučenou hodnotu WHO (10 μg/m3) může 
být globálně vystaveno více než 90 % populace měst  
s probíhajícím monitoringem ovzduší (1). Přes dílčí úspě-
chy dosažené v uplynulé dekádě se stále nedaří dosta-
tečně snížit úroveň PM ve volném ovzduší. Přitom jen  
v evropském regionu může znečištění ovzduší PM před-
stavovat pro každého Evropana ztrátu života přibližně  

1 roku a může být příčinou až 550 tisíc předčasných úmr-
tí (2, 3). Náklady na lékařskou péči z důvodů nemoci  
a ztráty produktivity zapříčiněnými znečištěním ovzdu-
ší činily v Evropském regionu v roce 2010 odhadem 1,6 
bilionů amerických dolarů (4). Je zřejmé, že se jedná  
o závažné riziko z životního prostředí, kterému je v sou-
časnosti člověk vystaven.

Cíl práce
Záměrem předložené přehledové práce je poskyt-

nout ucelený přehled aktuálního poznání v problematice 
krátkodobých účinků suspendovaných částic na zdraví 
a zhodnotit dostupné zdroje informací a metod k hod-
nocení zdravotních rizik krátkodobých expozic suspen-
dovaným částicím.

Fyzikálně chemická charakteristika PM
PM (někdy se také používají výrazy aerosol, pracho-

vé částice nebo polétavý prach) představuje směs čás-
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tic v pevném či kapalném skupenství, které přetrvávají  
v atmosféře. Vznikají z přírodních nebo antropogenních 
zdrojů, a to jak primárně ze specifických zdrojů, tak i se-
kundárně z plynů v atmosféře. Podle typů frakcí se roz-
lišuje hrubá frakce PM10–2,5, jemná frakce PM2,5 a ultra-
jemná frakce UFP (z angl. ultrafine particles).

Hrubou frakci PM10–2,5 tvoří částice s aerodynamickým 
průměrem 2,5–10 µm. Vzniká mechanicky z průmyslo-
vých a přírodních zdrojů (patří sem pyly, spóry, zbytky 
rostlin a živočichů, prach z resuspenze aj.). V atmosféře 
zůstává po dobu minut až hodin a může urazit vzdále-
nost v řádu kilometrů. Proniká až do průdušnice, proto 
se označuje jako thorakální frakce. Jemnou frakci PM2,5 
tvoří částice s aerodynamickým průměrem menším než 
2,5 µm, původem hlavně ze spalovacích procesů. Vy-
drží ve vznosu řádově dny až týdny a za tu dobu může 
urazit vzdálenost v rozmezí stovek až tisíců kilometrů.  
Proniká až do plicních sklípků, proto se také nazývá alve-
olární frakcí. Frakci UFP tvoří částice s aerodynamickým 
průměrem menším než 0,1 µm. Tato frakce je emitována 
ze stejných zdrojů jako jemná frakce, tj. přímo ze zdrojů 
spalování nebo vzniká z plynů v atmosféře. Její životnost 
je krátká, protože rychle koaguluje nebo kondenzuje na 
větší částice velikosti PM2,5. Z hlediska zdravotního rizika 
je tato frakce nejnebezpečnější vzhledem k možnosti pří-
mého průniku přes tělní bariéry do krve, tkání a buněk.

Osud částic v atmosféře je dynamický proces, kdy 
částice mění svou velikost i chemické složení v důsledku 
koagulace s jinými částicemi, kondenzace semivolatilních 
plynů na povrch částic a probíhajících oxidačních reak-
cí. Prostřednictvím fotochemických oxidačních reakcí 
v atmosféře vzniká z anorganických (SO2, NOx, NH3) 
i organických plynů (VOC) sekundární aerosol nebo se-
kundární organický aerosol (SOA). 

Za vhodných podmínek (přítomnosti plynných málo 
volatilních látek, schopných rychle tvořit komplexy za 
přítomnosti molekul vody a iontů schopných elektrosta-
tických interakcí) mohou v atmosféře také přímo (nuk-
leací) vznikat nové částice UFP označované jako NFP 
(z ang. negatively-charged fine particle), a to i v čistém 
přírodním prostředí, např. v lesích v důsledku oxidace 
biogenního VOC běžně se vyskytujícími oxidanty v ži-
votním prostředí (5). US EPA (US Environmental Pro-
tection Agency – Agentura pro ochranu životního pro-
středí USA) považuje NFP za významný zdroj UFP  
v městském prostředí (6).

Oxidací sekundárních organických aerosolů vznikají 
reaktivní formy kyslíku (ROS), nestabilní formy látek s 
nepárovými elektrony (například superoxid, peroxid vo-
díku, hydroxylové radikály aj.), které jsou jednou z příčin 
oxidačního stresu v buňkách dýchacího systému. Tvor-
bu ROS vyvolávají zejména reaktivní formy přechod-
ných kovů a jejich produkci zvyšuje přítomnost někte-
rých organických látek, např. chinonů (7). 

Problematika expozice a účinků polétavého prachu 
Pro PM je charakteristická značná variabilita hodnot 

v místě a čase s ohledem na složení, původ, lokální, at-
mosférické, klimatické, meteorologické, geografické vli-
vy, roční a denní dobu, přítomnost vhodných podmí-
nek pro spuštění chemických reakcí aj. Člověk je v prů-
běhu dne exponován různým koncentracím PM s růz-
nou dobou expozice i složení, a to podle typu prostře-
dí, ve kterém se zrovna nachází. Typy expozic se dělí na 

dlouhodobé, obvykle vyjadřované jako roční, a krátko-
dobé, obvykle vyjadřované jako denní. Vliv na zdraví 
se sice hodnotí pro každý typ expozice zvlášť, ovšem ve 
skutečnosti je společný. Účinek dlouhodobé expozice je 
komplexnější a závažnější a nelze jej považovat za prostý 
součet krátkodobých expozic. Za závažnější je také mož-
né považovat i projevy opakovaných expozic ve srovná-
ní s jednorázovou expozicí (8). Dlouhodobé (celoživot-
ní) působení těchto kombinovaných typů expozic PM 
může vyvolat predispozici organizmu k účinkům krát-
kodobých expozic.

V epidemiologických studiích zaměřených na vliv 
krátkodobých expozic PM2,5 na zdraví je expozice vět-
šinou vyjádřena průměrnou koncentrací za 24 hodin. 
Dostupné důkazy naznačují, že podrobnější stanove-
ní expozice v rámci dne nevede k významnější změně 
účinků na zdraví ve srovnání s průměrnou denní hod-
notou. Průměrování však může ovlivnit hodnotu expo-
zice (9), a tím i vztah mezi krátkodobou expozicí PM2,5 
a zdravotním účinkem (10). Odhad expozice je vždy za-
tížen chybou, která podle současných poznatků vede ve 
většině epidemiologických studií spíše k podhodnocení 
účinků na zdraví, a to jak ve vztahu ke krátkodobé, tak 
i dlouhodobé expozici PM2,5. 

Prostorová variabilita PM10–2,5 je větší než v případě 
PM2,5, proto jsou také odhady vlivu na zdraví založené na 
expozičních datech PM10–2,5 a UFP zatíženy větší nejisto-
tou než v případě, kdy stanovení expozice vychází z PM2,5.

Složení PM může být různé. Jednotlivé komponenty 
mohou být více nebo méně zastoupeny. Zdravotní rizi-
ko se vztahuje k celkové hodnotě PM. Studie zatím ne-
poskytují důkazy, které by umožnily hodnocení zdra-
votních účinků ve vztahu k jednotlivým složkám PM. 

Experimentálně bylo u zvířat zjištěno, že toxicita 
může být způsobena i synergickými účinky kovů a toxi-
nů přítomných v některých typech PM. Studie například 
popisuje expresi genů, souvisejících se vznikem zánětu 
a onkogeneze při expozici niklu za přítomnosti bakte- 
riálních liposacharidů (11). 

O výsledném projevu na zdraví ve vztahu k expozi-
ci PM rozhodují biologické faktory (genetický polymor-
fismus, životní styl, věk, zdravotní stav). Každý člověk 
reaguje na expozici PM jedinečným způsobem. Osoby 
s kardiovaskulárním nebo respiračním onemocněním, 
nadváhou či obezitou, se specifickými genetickými va-
riantami genů v dráze glutationtransferázy, s nízkým 
SES, kuřáci (současní i bývalí) a děti se považují za sku-
pinu citlivých osob ve vztahu ke krátkodobé expozici 
PM. Podle US EPA nelze dostatečně doložit, že i cuk-
rovka, stáří, bydliště (např. blízkost zdroje nebo bydliště 
ve městě), pohlaví nebo výživa by mohly vést ke zvýšení 
rizika účinků na zdraví souvisejících s expozicí PM (6). 
Avšak každým oslabením fyziologických mechanizmů 
(věkem, poruchami imunitního systému, onemocněním) 
se obecně zvyšuje predispozice organizmu ve vztahu  
k působení látek z vnějšího prostředí. Pro tuto část po-
pulace představují zdravotní riziko již nižší koncentra-
ce látek v ovzduší. Chronická onemocnění, imunitní po-
ruchy, stáří i těhotenství tak lze také považovat za pre-
dispoziční faktory ve vztahu k účinkům na zdraví (12). 

Ochrana zdraví před účinky znečištění ovzduší PM
Velké národní a nadnárodní organizace uvádí zdra-

votně zdůvodnitelné referenční koncentrace pro hodno-
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cení zdravotních účinků PM na zdraví stanovené na zá-
kladě epidemiologického výzkumu: WHO v Global Air 
Quality Guidelines (AQG) (13), US EPA v rámci národ-
ních standardů kvality ovzduší (NAAQS) (14). Zdravot-
ně zdůvodnitelné referenční hodnoty pro krátkodobé 
koncentrace PM2,5 jsou uvedeny v tabulce 1. Pro UFP 
nejsou tyto hodnoty uvedeny žádnou z těchto organizací. 

Národní legislativa uvádí imisní limity. Přestože jsou 
imisní limity stanoveny za účelem ochrany zdraví, mo-
hou se od doporučení WHO lišit. Vyšší hodnoty tak  
v sobě zahrnují určitou míru rizika, kterou společnost 
ještě akceptuje. V České republice je v zákoně o ochra-
ně ovzduší 201/2012 Sb., v aktuálním znění, ve vztahu 
ke krátkodobým koncentracím PM uveden pouze imis-
ní limit pro PM10, který není shodný se zdravotně zdů-
vodnitelnou hodnotou WHO uvedenou v nových AQG. 
Pro žádnou další frakci PM ve vztahu ke krátkodobým 
koncentracím není imisní limit stanoven.

Na základě postupujícího stavu poznání zdravotně 
zdůvodnitelné hodnoty WHO a US EPA přestaly být 
považovány za bezpečné meze k zajištění ochrany zdra-
ví populace. US EPA zpracovala nové integrované od-
borné stanovisko (ISA) (6). Už v době po dokončení to-
hoto článku WHO oznámila revizi AQG na základě re-
view studií i zpracování metaanalýzy krátkodobých účin-
ků PM. V nových AQG došlo podle očekávání ke sníže-
ní zdravotně zdůvodnitelných referenčních hodnot, na 
které by mělo být navázáno následné snižování limitů  
v legislativě národních států. 

WHO dává přednost hodnocení vlivu PM2,5 na zdraví 
na základě ročních průměrů před 24hodinovými průmě-
ry. Při dodržení doporučených hodnot WHO pro roč-
ní koncentrace je totiž menší pravděpodobnost výsky-
tu krátkodobých epizodních situací s vyššími koncent-
racemi PM2,5. Plnění směrných hodnot pro 24hodinové 
průměry je však neméně důležité, protože chrání před 
epizodami se zvýšenými koncentracemi PM2,5 spojova-
nými s nadměrnou morbiditou a mortalitou (13). 

Mechanizmus účinku
Částice vdechnuté do organizmu mají různý osud. Mo-

hou být deponovány, vyloučeny i translokovány. Uklá-
dání částic na epitelu buněk dýchacích cest závisí přede-
vším na velikosti inhalovaných částic, způsobu dýchá-
ní (nazální nebo oronazální), dechovém objemu, frek-
venci dýchání a morfologii dýchacích cest, která se vý-
razně proměňuje s postupem do distálních částí. Po-
dílí se na něm procesy difúze, impakce a sedimentace.  
Z horních cest dýchacích se částice odstraňují vysmrká-
ním, kýcháním nebo vykašláním, z průdušek jsou čás-
tice rychle odstraňovány mukociliárním transportem.  

V distálních částech plic je hlavním mechanizmem od-
straňování málo rozpustných částic fagocytóza makro-
fágy, následná migrace buněk do terminálních bronchi-
olů a odstranění mukociliárním transportem. 

Přímo do krve mohou pronikat vysoce rozpustné ma-
teriály i některé málo rozpustné UFP, které mohou  krev-
ním řečištěm (cca 95 % případů) nebo gastrointestinál-
ním traktem (cca 5 % případů) vstupovat až do tkání (6). 
Částice jsou vylučovány z oběhu poměrně rychle (v ho-
dinách až dnech) a akumulují se převážně v kostře, měk-
kých tkáních, tuku sekundárně pak i v játrech a slezině. 

Nerozpustné částice UFP mohou transponovat přes 
epitel do lymfatických cest a podílet se na zánětlivých  
a imunitních reakcích. Experimentálně bylo zjištěno, 
že částice menší než 200 nm pravděpodobně prostupují 
nosní sliznicí a podél olfaktorického nervu do mozku, 
kde mohou působit přímo toxicky. Podobné působení 
se předpokládá i u člověka. Zánětlivé změny čichového 
laloku byly prokázány již po 5 hodinové expozici (15).

Plicní zánět
Popisují se dva hlavní mechanizmy působení PM  

v dýchacích cestách: oxidační stres a aktivace senzoric-
kých nervů v dýchacích cestách.

Oxidační stres vede k zánětu a poškození dýchacích 
cest, morfologickým změnám plicní tkáně a snížení plic-
ních funkcí. Tyto změny jsou spojovány s exacerbací ast-
matu a CHOPN (chronická obstrukční plicní nemoc). 
Dále může oxidační stres vést ke snížení imunity, což 
se může projevovat zvýšeným výskytem infekcí dýcha-
cího systému. Oxidační stres může způsobovat poško-
zení buněk – lipidů v membránách, proteinů, enzymů  
i DNA (deoxyribonukleová kyselina) v důsledku uvol-
ňování zánětlivých cytokinů (16).

K oxidačnímu stresu v plicích dochází již po krátkých 
expozicích PM, zejména u pacientů s astmatem nebo ji-
ným onemocněním dýchacích cest. Například už 2ho-
dinová procházka po rušné ulici vedla u jinak zdravých 
osob s astmatem k přechodnému snížení FEV1 a vyš-
ším hladinám MPO (myeloperoxidáza), IL-8 i počtu  
neutrofilů ve sputu ve srovnání s kontrolní skupinou  
astmatiků procházejících se parkem (17).

Oxidační stres může také zesilovat projevy alergických 
reakcí. Například atopičtí pacienti mohou zvýšeně rea-
govat na antigenní podněty produkcí specifického IgE 
(imunoglobulin E) při současné expozici emisím z do-
pravy, které vykazují významné prooxidační vlastnosti 
(18). Alergická senzibilizace je počátečním krokem ve 
vývoji alergického fenotypu, který může vést ke snížení 
funkce plic a příznakům onemocnění dýchacího systé-
mu (19). Druhým mechanizmem působení PM je akti-
vace senzorických nervů v dýchacím traktu, která vede 
k poklesu funkce plic, což opět souvisí s exacerbací ast-
matu a CHOPN.

Systémový zánět
Vyplavením mediátorů zánětu (zvýšené uvolňová-

ní cytokinů z alveolárních makrofágů), ROS nebo pří-
mo PM do krevního oběhu se spouští systémový zánět, 
který je charakterizován prozánětlivými, proaterogenní-
mi a protrombotickými změnami. Poškozením endote-
lu cév dochází k endotelové dysfunkci, která představu-
je iniciální stadium cévního poškození a primární příči-
nu vzniku aterosklerotických lézí, které mohou postup-

[μg/m3] WHO US EPA ČR

PM
2,5

15a 35b –

PM
10–2,5

45a 150c 50d

UFP – – –
a – 99. percentil, není překročen více než 3 dny/rok 
b – 98. percentil, průměrná koncentrace za 3 roky 
c – hodnota nesmí být překročena více než jednou ročně po dobu tří let 
d – hodnota nesmí být překročena více než 35krát za rok

Tab. 1: Zdravotně zdůvodnitelné referenční hodnoty pro krátkodobé 
koncentrace PM

2,5
 a platné imisní limity v ČR (24hodinový průměr)
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ně vést ke zúžení cévního průsvitu až ke vzniku ische-
mie. Jedná se sice o dlouhodobý proces, který ovšem vy-
tváří podmínky pro zásadní zhoršení vlivem krátkodo-
bých expozic PM, které mohou v takto predisponova-
ném terénu vést k ruptuře plaků, uvolnění trombů, em-
bolizaci, krvácení nebo výskytu aneuryzmat (20). Změ-
nou vlastností endotelu se mění i vlastnosti cévní stěny, 
dochází k produkci vazokonstrikčních látek (endotelin 
1) a inhibici vazodilatačních látek (oxid dusnatý – NO). 
Na endotelové dysfunkci se může podílet řada dalších 
rizikových faktorů – hypertenze, hyperlipoproteinémie, 
hyperglykémie, hyperinzulinémie, kouření, infekce, stár-
nutí aj., které mohou působit i současně. Rozvoj těch-
to změn může být ovlivněn řadou dalších faktorů – ge-
netickou výbavou, životním stylem, výživou, životním 
prostředím. Individuální variabilita každého člověka  
v populaci hraje významnou roli z hlediska vzniku, roz-
voje, průběhu i důsledků na zdraví. Tento proces je v čas-
ném stadiu reverzibilní. Poslední výzkumy naznačují, že 
k některým subklinickým změnám, například vazokon-
strikci, může docházet rychle, a to i u zdravých osob při 
nízké expozici PM10 (21). 

Experimentálně bylo zjištěno, že akutní expozice 
PM2,5 na úrovni 107 μg/m3 po dobu 3 dnů v délce 5 ho-
din za den vedla prostřednictvím aktivace SNS (sympa-
tický nervový systém) ke změnám regulace RAS (sys-
tém renin-angiotenzin) – zvýšení mRNA (mediátoro-
vá jednovláknová nukleová kyselina) pro angiotensino-
vý receptor typu 1 a ACE (angiotenzin konvertující en-
zym) v plicích (22).

Při endotelové dysfunkci také dochází k inhibici 
ochranných mechanizmů proti oxidačnímu stresu. Ze-

jména se jedná o depleci NO vlivem jeho snížené pro-
dukce nebo rozkladu reaktivními formami kyslíku. NO 
je klíčový regulátor endoteliální funkce, který chrání kar-
diovaskulární systém a ledviny před poškozením ROS, 
snižuje celkovou periferní vaskulární rezistenci a vede 
ke snížení krevního tlaku. NO je uvolňován bradykini-
nem, peptidem s vazodilatačním účinkem, který je sou-
částí kallikrein-kininového systému (KKS) tvořícího 
přirozenou protiváhu RAS (23). Experimentální studie 
ukazuje změnu regulace genu pro sérový protein kalli-
krein (p < 0,05) potřebný k produkci kininových pepti-
dů nezbytných pro tvorbu bradykininu (BK) a následně  
i NO ve vztahu ke krátkodobé expozici PM2,5 a UFP (22).

Důležitou roli v patogenezi sehrává enzym angionten-
zin-konvertáza (ACE) (24), který degraduje bradykinin 
(BK), a tím snižuje dostupnost oxidu dusnatého (NO). 
Aktivace ACE vede k přeměně vazoaktivního angioten-
siu I na účinný vasokonstriktor angiotensin II. Dále vede 
k útlumu antioxidačního systému inaktivací bradykini-
nu a tím snížení produkce NO v cévách.

Bernstein (25) uvádí, že ACE je produkován v en-
dotelu cév, plicích, epitelu proximálních tubulů v led-
vinách, ale také v mozku. Byla zjištěna významná ex-
prese ACE mRNA ve všech 72 studovaných lidských 
tkáních (26). ACE vzniká při diferenciaci monocytů 
na makrofágy a imunologické aktivaci dendritických 
buněk (nejdůležitější antigen prezentující buňky, které  
stimulují naivní T a B buňky a regulují tak imunitní od-
pověď organizmu) (27). 

Základní subklinické změny, klinické stavy a jejich 
důsledky spojené s krátkodobou expozicí PM2,5 ukazu-
je obrázek 1.

Obr. 1: Zjednodušený komplexní mechanizmus působení PM na zdraví.

CNS – centrální nervový systém, SNS – sympatický nervový systém, HPA – hypothalamo-hypofyzární-adrenální osa, TK – krevní tlak, RS – roztroušená skleróza, 
CHOPN – chronická obstrukční plicní nemoc, DM – diabetes mellitus, ANS – autonomní nervový systém, RAS – systém renin-angiotenzin, ICHS – ischemická choro-
ba srdeční, IM - infarkt myokardu, CMP – cévní mozková příhoda. 
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Komplexní mechanizmus působení PM na zdraví je 
možno popsat tak, že expozice PM spouští plicní zánět 
a moduluje aktivitu ANS (autonomní nervový systém). 
Vyplavením mediátorů zánětu a aktivováním neuro-
hormonálních regulačních mechanizmů se spouští sys-
témový zánět s orgánovou symptomatologií, charakte-
rizovaný prozánětlivými, proaterogenními a protrom-
botickými pochody.

Studie úmrtnosti a hospitalizací ve vztahu ke krát-
kodobé expozici PM

Akutními účinky znečištění ovzduší na zdraví se zabý-
vají kontrolované expoziční studie, experimentální studie 
na zvířatech a epidemiologické studie. Pro vyhodnocení 
krátkodobých expozic se zejména jedná o studie časových 
řad, případové studie a panelové studie. Svým rozsahem 
jsou zaměřeny na užší oblasti (jednotlivá města) nebo širší 
oblasti (více měst). Větší váhu vykazují studie zaměřené na 
více měst, poskytují přesnější výsledky, protože zahrnují 
větší počty populace na rozsáhlejším území, k hodnoce-
ní využívají jednotné statistické metody a tím snižují vý-
sledné zkreslení. Rovněž delší časové období realizace ve 
studiích je výhodou. Nejistoty v měření expozice mohou 
ovlivnit odhady účinků na zdraví. Čím přesnější stano-
vení expozice, tím větší váha se studiím přikládá, zejmé-
na pokud je expozice hodnocena na základě jednotlivých 
mikroprostředí, ve kterých se člověk v průběhu dne na-
chází. Ve studiích se dále sleduje možný vliv dalších látek  
a faktorů (meteorologických faktorů, dne v týdnu, ročního 
období, užívání léků, expozice alergenům i dlouhodobých 
časových trendů). Nejčastěji se používají regresní modely  
s více proměnnými, které zahrnují vyhodnocení poten-
ciálních spolupůsobících faktorů. Nedoporučuje se však 
současné hodnocení pro více než dvě látky vzhledem  
k vyšší nejistotě výsledků, která může být vyvolána ko-
linearitou spolupůsobících látek. Analýzy citlivosti zahr-
nující potenciální spolupůsobící faktory poskytují důleži-
tou informaci o stabilitě a síle výsledků. Na základě sou-
časných poznatků lze všeobecně konstatovat, že zahrnutí 
dalších současně působících látek do hodnocení ve stu- 

diích buď nevede ke změně pozitivního vztahu mezi krát-
kodobou expozicí PM2,5 a účinkem na zdraví, nebo vede 
jen k jeho oslabení. 

Váhu studií zvyšuje i použití vhodných statistických 
metod, kdy pro vyvození závěrů účinků PM na zdraví 
je důležitější odhad efektu a přesnost odhadu (tj. šířka 
95% intervalu spolehlivosti) než statistická významnost. 

Pro C-R (concentration-response, tj. dávka-odpověď) 
funkci epidemiologické studie ukazují lineární vztah 
mezi expozicí PM2,5 a výskytem respiračních onemoc-
nění, astmatu, návštěvami pohotovosti a hospitalizace-
mi při koncentracích 10 μg/m3 a více. Studie analyzující 
hraniční hodnoty však naznačují možné nelinearity. No-
vější americké studie zaměřené na vztah mezi krátkodo-
bou expozicí PM2,5 a úmrtností uvádí lineární vztah již 
při koncentracích 5 μg/m3 bez uvedení mezních hod-
not pro případnou změnu CR funkce (28). US EPA uvá-
dí v ISA rozsah průměrných 24hodinových koncentrací 
PM2,5 použitých v epidemiologických studiích ve vztahu 
k hodnocení zdravotních účinků (tab. 2).

V případě krátkodobých expozic PM se ve studiích 
hodnotí i zpoždění účinku na zdraví ve dnech (lag), kte-
ré může být okamžité (0–1 den), opožděné (zpoždění 
2–5 dnů) nebo prodloužené (zpoždění 0–5 dnů). K vý-
běru lagů se ve studiích přistupuje různě. Obecně pla-
tí, že výběr by měl vždy korespondovat s dobou nutnou 
pro vznik a průběh příslušných patofyziologických změn 
ve vztahu k hodnocenému účinku na zdraví. Studie po-
skytují důkazy o vztahu mezi krátkodobými expozice-
mi PM2,5 a účinky na dýchací systém v rozsahu 0–5 dnů, 
účinky na kardiovaskulární systém a úmrtnost v rozsahu 
0–1 den a nověji i v delším rozsahu 0–4 dny. 

Účinky krátkodobých expozic PM na zdraví
Současný stav neustále se rozšiřujících znalostí o účin-

cích krátkodobých expozic PM umožňuje stanovit kau-
zalitu (vztah mezi příčinou a následkem) jen pro některé 
typy účinků (tab. 3). Výsledky epidemiologických a ex-
perimentálních studií však neustále přibývají a nasvěd-
čují, že i v případě dalších účinků by mohl být brzy po-

Typ účinku USA a Kanada Evropa Asie Bez rozlišení

Hospitalizace, návštěvy pohotovosti na astma, CHOPN, 
respirační infekce a kombinace onemocnění dýchacího 
traktu

4,7–24, 6 8,8–27,7 11,8–69,9

Úmrtnost z respiračních příčin 7,9–19,9 8,0–27,7 11,8–69,9

ICHS 5,8–18,6

Selhání srdce 5,8–18,0

Celková úmrtnost (předčasná) 4,37–17,97 13–27,7 11,8–69,9

ISA (Integrated Science Assessment) – integrované vědecké hodnocení, CHOPN – chronická obstrukční plicní nemoc, ICHS – ischemická choroba srdeční

Tab. 2: Průměrné 24hodinové koncentrace PM
2,5

 (v μg/m3) použité v epidemiologických studiích podle ISA (6) 

Látka
Typ účinku a míra určení kauzality  

respirační kardiovaskulární metabolické nervové reprodukční úmrtnost

PM
2,5

pravděpodobně 
kauzální

kauzální nasvědčující nasvědčující nasvědčující kauzální

PM
10–2.5

nasvědčující nasvědčující nasvědčující nedostatečný nedostatečný nasvědčující

UFP nasvědčující nasvědčující nedostatečný nasvědčující nedostatečný nedostatečný

Tab. 3: Přehled současného stavu poznání míry kauzality krátkodobých expozic PM na zdraví (6)
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tvrzen kauzální vztah, v současnosti však pro ně důka-
zy k prokázání kauzality nejsou dostatečné (6).

Epidemiologické studie potvrzují kauzální vztah mezi 
krátkodobými expozicemi PM2,5 a kardiovaskulárními 
účinky na základě prokázaného zvýšení počtu hospitali-
zací a návštěv pohotovosti v důsledku exacerbace ische-
mické choroby srdeční (ICHS), srdečního selhání a výsky-
tu subklinických změn (29, 30). Jak kontrolované studie 
u člověka, tak i toxikologické studie u zvířat uvádí změ-
ny endoteliální funkce ve vztahu ke krátkodobé expozi-
ci PM2,5. Experimentální studie dále prokazují snížení sr-
deční kontraktility a změny tlaku v levé komoře. Dále je 
prokázána řada dalších účinků souvisejících s kardiovas-
kulárním systémem (např. arytmie, trombóza), které mo-
hou mít za následek závažnější následky, včetně smrti (31).

Kauzální vztah je také potvrzen mezi krátkodobou 
expozicí PM2,5 a celkovou úmrtností (32, 33), a to nezá-
visle na způsobu stanovení expozice (např. monitorová-
ním, modelováním) i vlivu dalších spolupůsobících lá-
tek a faktorů (např. počasí). Kauzalitu navíc podporuje  
i pozitivní vztah mezi krátkodobou expozicí PM2,5 a spe-
cifickou úmrtností z kardiovaskulárních příčin, a to na 
základě konzistentních a koherentních důkazů kardio-
vaskulární morbidity, zejména pak ischemické příhody  
a srdeční selhání, v menší míře pak i respirační morbidi-
ty, zejména exacerbace CHOPN a astmatu (34).

V případě účinků krátkodobých expozic PM2,5 na dý-
chací systém jsou výsledky epidemiologických studií prů-
kaznější než v případě experimentálních studií. Epide-
miologické studie uvádí zvýšení návštěv lékaře a poho-
tovosti ve vztahu k exacerbaci astmatu, pokles plicních 
funkcí, výskyt příznaků onemocnění dýchacího systé-
mu (35), zvýšené užívání léků (36) u astmatických dětí 
a exacerbaci CHOPN u dospělé populace (37).

Pro další typy účinků krátkodobých expozic PM2,5 dů-
kazy narůstají, avšak zatím nestačí ke stanovení kauza-
lity. Novější epidemiologické studie spojují krátkodobé 
expozice PM2,5 se zvýšením nemocnosti z metabolických 
a neurologických příčin v podobě zvýšení počtu hos-
pitalizací na diabetes a Parkinsonovu chorobu (38), ale 
také zvýšený výskyt depresí (39), zhoršení kognitivních 
funkcí u dětí (40) a nález zánětlivých změn v CNS (41).

V případě krátkodobých expozic PM10–2,5 současné 
znalosti sice nasvědčují možnou kauzalitu pro většinu 
účinků (respirační, kardiovaskulární, metabolické, úmrt-
nost), avšak prozatím stále ještě nejsou ke stanovení do-
statečné. Krátkodobé expozice PM10–2,5 jsou spojovány 
s exacerbací astmatu a zvýšením hospitalizací a návštěv po-
hotovosti kvůli astmatu (15, 42, 43), zvýšeným výskytem 
respiračních symptomů a užíváním léků u astmatických 
dětí. Pokles plicních funkcí a výskyt zánětlivých změn  
v plicích je však v epidemiologických studiích u astmati-
ků méně přesvědčivý ve vztahu ke krátkodobé expozici 
hrubší frakci PM10–2,5 než jemnější frakci PM2,5. Možnou 
souvislost mezi vznikem zánětlivých změn, účinkem na 
imunitu a krátkodobou expozicí PM10–2,5 ukazují závěry 
expozičních klinických studií (44). Krátkodobé expozice 
PM10–2,5 jsou dále spojovány s okamžitou, případně mír-
ně prolongovanou úmrtností na respirační onemocnění 
(32), zvýšením hospitalizací na CHOPN (15) u dospě-
lých osob, hospitalizací a návštěv pohotovosti na infek-
ce DCD (dolních cest dýchacích) i obecně onemocnění 
dýchacího systému (15, 45). Z hlediska kardiovaskulár-
ních účinků jsou expozice PM10–2,5 ve studiích spojovány 

se zvýšením počtu hospitalizací a návštěv pohotovosti 
na ICHS (46), kardiovaskulární onemocnění (47) i cel-
kovou úmrtností (33, 47). Experimentální studie nazna-
čují nově neurologické účinky v podobě možné alterace 
exprese genů v mozku (11) a aktivace stresové osy HPA 
(hypothalamo-hypofyzární-adrenální) (41). 

Studie poskytují určité důkazy o kardiovaskulárních 
účincích ve vztahu k HRV (heart rate variability – vari-
abilita srdečního tepu) (6) a koagulaci a poklesu antiko-
agulačních proteinů plazminogenu a trombomodulinu 
u jedinců s metabolickým syndromem (48). Epidemio-
logické důkazy o návštěvách pohotovosti a hospitaliza-
ci na kardiovaskulární onemocnění jsou omezené a ne-
konzistentní. Důkazy z toxikologických studií na zvířa-
tech jsou většinou negativní (22).

V případě účinků krátkodobých expozic UFP na 
dýchací systém poskytuje několik epidemiologických 
studií důkazy o zvýšení počtu hospitalizací na ast-
ma i návštěv lékaře a pohotovosti a studie ve městech  
o zvýšení kombinovaných respiračních onemocnění. Vý-
sledky kontrolovaných studií expozice poskytují ome-
zené důkazy poklesu plicních funkcí u dospělých osob  
s astmatem (49). Toxikologické studie nezjistily ovlivnění 
plicních funkcí, uvádí nekonzistentní výsledky pro zánět 
plic a určité důkazy pro oxidační stres a změny v RAS. 

Snižování znečištění ovzduší
Obecně expozice PM v ovzduší může vést k výsky-

tu subklinických a klinických stavů, které se mohou pro-
jevit zvýšením nemocnosti a úmrtnosti. Je proto žádou-
cí omezovat výskyt PM v ovzduší. Toto snižování sou-
časně povede i ke snižování zdravotních rizik. Proble-
matika snižování expozic PM v ovzduší je natolik složitá  
a komplexní, že v tomto směru vyvolává analogii s kom-
plexností a složitostí mechanizmů vlivu PM na zdraví. 
Snižování se dotkne všech obyvatel planety, zasáhne do 
všech oblastí fungování člověka na planetě, bude vyža-
dovat změnu uvažování, jednání a chování každého člo-
věka. Jedná se o celospolečenský proces, který není zá-
vislý na názorech jednotlivců ani skupin, ale celé společ-
nosti, na celospolečenském konsensu přijatém na zákla-
dě zvážení přínosů a dopadů pro společnost. Zdravot-
ní riziko je jedním z důležitých kritérií, nikoliv však je-
diným. Narůstající znalosti o dopadech PM na životní 
prostředí a zdraví ve studiích poskytují důkazy o závaž-
nosti problému a opodstatněnosti hledání řešení a reali-
zace opatření dotýkajících se mnoha oblastí – legislativy, 
energetiky, průmyslu, dopravy, zemědělství, bydlení aj. 
Navrhovaná opatření zásadním způsobem mění náhled 
na fungování člověka ve vztahu k životnímu prostředí 
planety. Zákazy spalování fosilních paliv, snižování prů-
myslových emisí, změny ve způsobu a využívání paliv  
a energií představují civilizační vývoj, správnou cestu ne-
jen ve vztahu ke zdraví, ale i k zachování života člověka 
ve zdraví. Tak jako se nelze domnívat, že ustrne civilizač-
ní vývoj, nelze se ani domnívat, že ustrne technologický 
pokrok na nekonečném využívání fosilních paliv. 

Snižováním znečištění ovzduší se celosvětově zabývá 
řada nadnárodních i národních organizací (OSN, WHO, 
US EPA a další). V případě OSN (Organizace spoje-
ných národů) jsou to programy Cíle udržitelného roz-
voje OSN, Rio+20 nebo konference OSN v roce 2012 
aj. Cíle udržitelného rozvoje představují program rozvo-
je na následujících 15 let (2015–2030), schválený summi-
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tem OSN 25. září 2015 v New Yorku (50). Na formula-
ci cílů a z nich vyplývajících závazků se podílely všechny 
členské státy OSN, zástupci občanské společnosti, pod-
nikatelské sféry, akademické obce i občané ze všech kon-
tinentů. Jedním z cílů je podstatné snížení počtu úmr-
tí a onemocnění vlivem nebezpečných chemických látek  
a znečištěného vzduchu, vody a půdy (SDG 3.9 – Sustain- 
able Development Goal Indicator 3.9 – Ukazatel cílů udr-
žitelného rozvoje 3,9).

WHO je vedoucí organizací v procesu identifikace, 
snižování a předcházení zdravotních účinků znečištěné-
ho ovzduší na zdraví. V rámci rezolucí přijatých na 68. 
a 69. Světovém zdravotnickém shromáždění (50) bylo 
uznáno právo na čistý vzduch, vyjádřena podpora opat-
řením vedoucím ke snižování účinků na zdraví a přija-
tý globální rámec pro aktivity členských států v této ob-
lasti. Na šesté ministerské konferenci WHO v roce 2017 
v Ostravě bylo přijato kompendium možných opatření 
ke zlepšení kvality ovzduší (50). V evropském regionu 
WHO jsou aktivity zaměřené na snižování znečištění 
ovzduší a s tím související předčasné úmrtnosti jednou 
z priorit akčního plánu prevence a kontroly nepřenos-
ných onemocnění pro léta 2016–2025 (51).

V České republice se zlepšování kvality ovzduší a sni-
žování emisí ze zdrojů znečištění ovzduší řídí strategic-
kými programy, jejichž výčet a popis je uveden na we-
bových stránkách Ministerstva životního prostředí (52). 
Stěžejním dokumentem je Národní program snižování 
emisí České republiky zpracovaný na základě § 8 a pří-
lohy č. 12 zákona č. 201/2012 Sb., o ochraně ovzduší, ve 
znění pozdějších předpisů. Programy zlepšování kvali-
ty ovzduší 2020+ pro jednotlivé zóny a aglomerace sta-
novují závazná opatření k dosažení imisních limitů v co 
nejkratší době podle zákona o ochraně ovzduší. Dal-
ším z dokumentů je Střednědobá strategie zlepšení kva-
lity ovzduší v ČR, (dále jen „Strategie“), která je zastře-
šujícím koncepčním dokumentem, který shrnuje výstu-
py Národního programu snižování emisí České republi-
ky a 10 programů zlepšování kvality ovzduší zpracova-
ných pro 7 zón a 3 aglomerace. Strategie byla schválena 
dne 2. prosince 2015 usnesením vlády České republiky 
č. 979 a je podkladem pro financování opatření ke sní-
žení emisí a ke zlepšení kvality ovzduší z fondů EU pro-
střednictvím operačních programů. Zlepšování kvali-
ty ovzduší je zahrnuto ve strategických plánech rozvoje 
měst, plánech adaptace na změnu klimatu a dalších po-
dobných dokumentech.

Závěr

Na základě současných poznatků je odvozen kauzální 
vztah mezi krátkodobou expozicí PM2,5 a kardiovasku-
lárními účinky i celkovou úmrtností. Vztah mezi krát-
kodobou expozicí PM2,5 a respiračními účinky je prav-
děpodobně také kauzální. Pro frakce PM10–2,5 i UFP není 
stav poznání na takové úrovni, aby bylo možné stano-
vení kauzality. 

Krátkodobé působení PM2,5 v plicích může vést k: 
•	 dráždění, obtížím s dýcháním, kašli, 
•	 plicnímu zánětu, spojenému s exacerbací astmatu  

u astmatických osob a exacerbací CHOPN u osob  
s chronickým plicním onemocněním, 

•	 rozvoji systémového zánětu,

•	 snížení obranyschopnosti organizmu, které může vést 
ke zvýšení respiračních infekcí u dětí, 

•	 morfologickým změnám na plicích, poklesu plicních 
funkcí, vzniku CHOPN vlivem dlouhodobého účin-
ku krátkodobých expozic, 

•	 zvýšení úmrtnosti z respiračních příčin.

Krátkodobé působení PM2,5 v kardiovaskulárním sys-
tému může vést k:
•	 zánětlivým změnám v důsledku oxidačního stresu, 

zejména endotelové dysfunkci spojené s protrombo-
genní aktivitou, která může vést k trombóze, embo-
lii, ischémii, krvácení,

•	 neurohumorálním změnám v důsledku aktivace ANS, 
systémů RAS, KKS a dalších souvisejících změn, kte-
ré mohou vést ke vzniku hypertenze, variability sr-
dečního rytmu a k srdečnímu selhání,

•	 aterogennímu účinku vlivem opakovaných krátkodo-
bých expozic, 

•	 úmrtnosti z kardiovaskulárních příčin.
Přítomnost chronického onemocnění představuje vý-

znamný predispoziční faktor ve vztahu k účinku krátko-
dobých expozic PM, které mohou vést ke zhoršení stá-
vajících onemocnění, zvýšení nemocnosti a úmrtnosti. 
Je proto žádoucí omezovat výskyt PM v ovzduší. Zdra-
votní riziko je jedním z důležitých kritérií, nikoliv však 
jediným. Narůstající znalosti o dopadech PM na životní 
prostředí a zdraví ve studiích poskytují důkazy o závaž-
nosti problému a opodstatněnosti hledání řešení a reali-
zace opatření dotýkajících se mnoha oblastí – legislativy, 
energetiky, průmyslu, dopravy, zemědělství, bydlení aj. 
Navrhovaná opatření zásadním způsobem mění náhled 
na fungování člověka ve vztahu k životnímu prostředí 
planety. Z hlediska ochrany lidského zdraví je však žá-
doucí udržovat úroveň PM z antropogenních zdrojů na 
co nejnižších hodnotách.

Poděkování:
Tato práce vznikla v rámci projektu TH03030195 „Valida-

ce vztahu koncentrací PM10, PM2,5 a PM1 a nemocnosti a úmrt-
nosti v silně zatížené oblasti ČR“, který je řešen s finanční pod-
porou TA ČR.

Střet zájmů: žádný.
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