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1. 
Zadání


Na základě objednávky je zpracována studie posouzení vlivů na veřejné zdraví. Studie (posudek) bude sloužit jako podklad dokumentace vlivu na veřejné zdraví na investiční záměr: Středisko zpětného odběru a recyklace elektroniky,Strašice 

Protokol se zpracovává za účelem zhodnocení zdravotního rizika ve smyslu zákona č.258/2000 Sb., o ochraně veřejného zdraví ve znění pozdějších předpisů, za použití metodik Agentury pro ochranu životního prostředí USA – US EPA a Světové zdravotnické organizace – WHO a s přihlédnutím k nařízení evropské komise ES 1488/94. Při úpravě protokolu se vychází z požadavků autorizačního návodu SZÚ.


Pro danou studii byla zpracována rozptylová studie Ing. Josefem Pilátem a Ing. Martinem Vejrem a Hluková studie zpracovaná Ing.Petrem Adamcem. Hodnocení zdravotních rizik vychází z těchto dvou studií.
2.
Informace o hodnoceném území 

2.1 Charakteristika území
Lokalita plánovaného záměru  je situována v bývalém vojenském areálu v obci Strašice. Jde o rozlehlý areál s několika obytnými bloky (nyní nevyužitými) a dalšími objekty. V části bývalého vojenského areálu má být ve stávajících budovách bývalých opraven BVP (motorových vozidel, tahačů, techniky a tanků) realizován navržený záměr. Pro areál se v současné době hledá využití, předpokládá se využití jako průmyslové zóny.  

Obec Strašice se nalézá v okrese Rokycany ve východní části Plzeňského kraje.
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Vzhledem ke skutečnosti, že kasárna sousedí s obcí, může být realizací záměru ovlivněna obytná zástavba obce – jde především o bytové domy čp. 358 a 597. Dále je možné ovlivnění obytných domů – bývalých kasáren. V současné době jsou nevyužité, je ovšem možné, že v budoucnu budou opět sloužit k bydlení nebo ubytování.  Navržené středisko má být dopravně obsluhováno ne z obce, ale ze západní strany, kde vede vojenská komunikace, která  slouží k dopravní obsluze kotelny  a vede mimo obytnou zástavbu Strašic na silnici č. 117 Strašice –Olešná. 

Navržené středisko má být v provozu pouze v denní době.



Použité zdroje informací:

Ing. Josef  Pilát  a Ing. Martin  Vejr: Rozptylová studie a Hluková studie zpracovaná Ing. Petr Adamec. 

3.
Charakteristika škodlivin a identifikace nebezpečnosti

Prvním krokem v procesu hodnocení zdravotních rizik je sběr a vyhodnocení dat o možném poškození zdraví, které může být vyvoláno zjištěnými nebezpečnými faktory. Dostupné údaje o škodlivinách emitovaných do ovzduší a o jejich účincích na zdraví  jsou převzaty z databází WHO, US EPA – IRIS apod. 

K hlavním faktorům, které lze teoreticky považovat za významné z hlediska vlivu na zdraví obyvatel, patří z emitovaných škodlivin především oxidy dusíku a benzen, významné emitenty ovlivňující imisní zátěž v souvislosti s dopravou a z technologických emisí jsou významné tuhé znečišťující látky.

Na základě  Rozptylové studie byly vytipovány polutanty emitované do ovzduší, které lze v rámci posuzovaného záměru buď vzhledem ke zjištěným koncentracím nebo známým vlastnostem, považovat za významné z hlediska potenciálního ovlivnění zdravotního stavu: 

· Oxid  dusičitý
· Oxid uhelnatý

· Benzen  
3.1
Oxidy dusíku NOx, resp. NO2, CASRN 10102-43-9

Oxidy dusíku patří mezi nejvýznamnější klasické škodliviny v ovzduší. Hlavním zdrojem  antropogenních emisí oxidů dusíku do ovzduší je spalování fosilních paliv. Ve většině případů jsou emitovány převážně ve formě oxidu dusnatého, který je ve vnějším ovzduší rychle oxidován přítomnými oxidanty na oxid dusičitý. Suma obou oxidů je označována jako NOx. Oxidy dusíku patří mezi látky, které se v ovzduší mohou podílet na vzniku ozónu a oxidačního smogu. Mohou též reagovat za vzniku dalších organických dusíkatých sloučenin s možným vlivem na zdraví, souhrnně označovaných jako NOy (HNO3, HNO2, NO3, N2O5, peroxyacetylnitrát aj.).


Oxid dusičitý NO2 je z hlediska účinků na lidské zdraví významnější a je o něm k dispozici nejvíce údajů. Hodnocení rizika bude proto provedeno pro tuto látku.


Oxid dusičitý je dráždivý plyn červenohnědé barvy, silně oxidující, štiplavě dusivě páchnoucí. Protože není příliš rozpustný ve vodě, je při inhalaci jen zčásti zadržen v horních cestách  dýchacích a proniká až do plicní periferie. Prahovou koncentraci pachu uvádějí různí autoři mezi 200 až  410 g/m3. 

Průměrné roční koncentrace NO2 se v městských oblastech obecně pohybují v rozmezí 20 až 90g/m3. Krátkodobé koncentrace silně kolísají v závislosti na denní době, ročním období a meteorologických podmínkách. Přírodní pozadí představují roční průměrné koncentrace v rozmezí 0,4 – 9,4 g/m3.

Ze zprávy Systému monitorování zdravotního stavu obyvatelstva  ve vztahu k životnímu prostředí ČR se průměrné roční koncentrace oxidu dusičitého pohybují od 16,2 do 41,2 g/m3. Roční limit (80 g/m3) u koncentrací sumy oxidů dusíku je v jednotlivých letech překračován jen v Praze 1, 5 a 8. Způsob hodnocení byl v roce 2002 změněn, v současné době se hodnotí koncentrace NO2, nikoli sumy všech oxidů. Z toho vyplývá i navazující změna v celkovém přístupu k hodnocení znečištění touto noxou.

NO2 patří mezi významné škodliviny ve vnitřním ovzduší budov. Mimo vnější ovzduší se zde jako zdroj emisí uplatňuje hlavně tabákový kouř a provoz plynových spotřebičů. WHO uvádí průměrné koncentrace z 2-5 denních měření v bytech v 5 evropských zemích v rozmezí 20-40 
g/m3 v obývacích pokojích a 40-70 g/m3 v kuchyních s plynovým vybavením. V bytech situovaných na ulice s rušným dopravním provozem byly tyto hodnoty dvojnásobné. Při používání neodvětraných kuchyňských sporáků však mohou být tyto hodnoty ještě podstatně vyšší, průměrná několika denní koncentrace NO2 může přesáhnout 200 g/m3 s maximálními hodinovými hodnotami až 2000 g/m3.
3.2
Oxid uhelnatý, CO 

Oxid uhelnatý je jedna z nejběžnějších a velmi rozšířených škodlivin v ovzduší. Je to  bezbarvý plyn bez zápachu, který při vdechování nedráždí. Vzniká při nedokonalém spalování organických sloučenin (např. benzinu). Také výfukové plyny vznětových motorů obsahují 4-10% oxidu uhelnatého. Větší množství CO vzniká i při odstřelech a výbuších. 

Hlavním účinkem oxidu uhelnatého je blokáda krevního barviva hemoglobinu (Hb) a tvorba karboxyhemoglobinu (COHb). Vazbou na Hb jej vyřazuje z funkce přenašeče kyslíku v organismu a způsobuje anoxii tkání (tkáňové dušení).  Za normální koncentrace kyslíku ve vzduchu již 0,1 % CO vyvolá během několika minut 50% přeměnu hemoglobinu na COHb, který není schopen přenášet kyslík. Se zvyšováním koncentrace COHb  v krvi se přitom disociační křivka oxyhemoglobinu posunuje doleva a proto se z něj uvolní méně kyslíku do tkání. Pro sníženou tvorbu oxidu uhličitého ve tkáních při nezměněném výdeji v plicích vzniká hypokapnie. Kromě toho má oxid uhelnatý i jiné účinky, které však bývají účinkem na krevní barvivo zatlačeny do pozadí. Je to účinek na myoglobin  a na jiné tetrapyrolové látky. Řada enzymů s obsahem stopových kovů mění účinkem oxidu uhelnatého aktivitu. Pravděpodobně zasahuje i do metabolismu glycidů.

Kromě délky expozice záleží i na fyzické zátěži – při vyšším minutovém volumu se vstřebá více CO a hladiny COHb jsou vyšší. Orgány s nejvyššími požadavky na přísun kyslíku, zejména mozek, myokard, jsou postiženy nejdříve. Při hypoxii (nedostatečné zásobování tkání kyslíkem) se rovněž snáze projeví anginózní obtíže při ischemické nemoci srdeční. Vazba CO na hemoglobin je reverzibilní, za cca 2-4 hodiny pobytu v normálním ovzduší poklesne COHb zhruba na 50 % maximální hodnoty. U silných kuřáků se běžně nachází v krvi 5 % i více COHb, u nekuřáků kolem 1 %. Kuřáci, kteří tabákový kouř inhalují, mají v závislosti na spotřebě až 15 % hemoglobinu ve formě COHb; již to snižuje jejich tělesnou výkonnost a navíc se zhoršují jejich průvodní choroby, jako koronární skleróza nebo emfyzém plic.Stejná koncentrace COHb nevyvolá u každého stejný obraz otravy. Udává se, že mladší lidé jsou na CO citlivější  a snad i muži jsou citlivější než ženy, ale naopak těhotné ženy jsou na CO velmi citlivé.

Akutní otrava při náhlém a velkém zvýšení koncentrace CO ve vdechovaném vzduchu, kdy hladina COHb překročí 70 %, může probíhat bleskově a může způsobit smrt v několika vteřinách. Při menší expozici, do 30 % COHb, se projevuje nejčastěji bolestmi hlavy, pocitem tlaku ve spáncích, bušením krve v hlavě a tlakem na prsou. Takřka pravidlem je při těžší otravě žaludeční nevolnost a zvracení, akční neschopnost (nechuť k útěku ze zamořeného prostředí. Při těžké otravě se prohlubuje bezvědomí, v němž se mohou projevit  křeče, později je bezvědomí hluboké a bez pohybu. Dech je nepravidelný a povrchní, tep rychlý, nitkovitý. V tomto stavu může nastat smrt. Nedojde-li ke smrti, prognóza může a nemusí být dobrá (mohou přetrvávat neurologické příznaky). Větší naději na uzdravení bez následků mají ti, kteří byli krátký čas v prostředí s vyšší koncentrací CO, než ti, kteří byli dlouhodobě v prostředí s nižší koncentrací. 

Chronická otrava oxidem uhelnatým se popírá, poněvadž vazba CO na hemoglobin je reverzibilní. Obtíže, které se jako projev popisují, zapadají do obrazu pseudoneurastenického syndromu, vegetativních obtíží, extrapyramidové symptomy. 

Karcinogenní ani mutagenní účinky oxidu uhelnatého nebyly v žádné studii zjištěny.
3.3
Benzen, (C6H6), CASRN 71-43-2

Benzen je bezbarvá kapalina, málo rozpustná ve vodě, charakteristického aromatického zápachu, která se snadno odpařuje. Je obsažen v surové ropě a ropných produktech. Hlavní užití je v chemickém průmyslu při výrobě styrenu, ethylbenzenu, fenolu a dalších sloučenin a jako aditivum do benzinu. V minulosti byl používán jako rozpouštědlo. Hlavními zdroji uvolňování benzenu do ovzduší jsou vypařování z pohonných hmot, výfukové plyny a cigaretový kouř.
Při inhalaci je v plicích vstřebáno asi 50 % vdechnutého benzenu. Ze zažívacího traktu je pravděpodobně absorbován kompletně. Přes kůže se absorbuje jen asi 1% aplikované dávky.   Po vstřebání je distribuován v těle nezávisle na bráně vstupu, nejvyšší koncentrace metabolitů byly zjištěny v tukových tkáních.  Benzen  je v játrech a snad i v kostní dřeni oxidován  na hlavní metabolity fenol, hydrochinon a katechol. Část vstřebaného benzenu  je v nezměněné formě vyloučena vydechovaných vzduchem. Metabolity jsou vylučovány močí.

Hlavní cestou příjmu benzenu do organismu je inhalace z ovzduší, zejména v místech s intenzivnější dopravou nebo v blízkosti čerpacích stanic. Významné však mohou i koncentrace benzenu v interiérech budov, zejména v závislosti na cigaretovém kouři. V menší  míře je přijímán i s potravou. Expozice z pitné vody je pro celkový příjem při běžných koncentracích zanedbatelná. Individuální výše celkového příjmu benzenu nejvíce závisí na kuřáctví.

 
Akutní otrava benzenem inhalační a dermální cestou vyvolává  po počáteční stimulaci a euforii útlum centrálního nervového systému. Dochází též k podráždění kůže a sliznic. Syndromy po požití zahrnují zvracení, ztrátu koordinace až delirium, změny srdečního rytmu. Kritickým orgánem při chronické expozici je kostní dřeň. Účinkem metabolitů benzenu zde dochází ke vzniku různých poruch krvetvorby až pancytopenii. Pozorovány byly též  imunologické změny. O fetotoxických nebo teratogenních účincích benzenu nejsou přesvědčivé zprávy. Při hodnocení rizika benzenu se hlavní pozornost věnuje karcinogenitě. Pro nekarcinogenní toxický účinek jsou v  databázi RBC uvedeny jako  prozatímní hodnoty EPA-NCEA orální referenční dávka RfDo = 0,003 mg/kg/den a  inhalační referenční dávka RfDi = 0,0017 mg/kg/den. 

 
Benzen je prokázaný lidský karcinogen, zařazený IARC do skupiny 1. US EPA jej též řadí do kategorie A jako známý lidský karcinogen pro všechny cesty expozice. Epidemiologické studie u  profesionálně exponované populace poskytly jasné důkazy o kauzálním vztahu k akutní myeloidní leukémii a naznačují vztah i k chronické myeloidní leukémii a chronické lymfadenóze. Přesný mechanismus účinku benzenu při vyvolání leukémie není dosud znám, předpokládá se, že je to důsledek ovlivnění buněk kostní dřeně metabolity benzenu, přičemž se zde kromě genotoxického efektu patrně uplatňují i další cesty. Karcinogenita benzenu je potvrzena i nálezy z experimentů na zvířatech, u kterých benzen při inhalační i perorální expozici vyvolává řadu malignit různého typu a lokalizace. V testech na bakteriích sice benzen nevykazuje mutagenní účinek, avšak in vivo způsobuje chromosomální aberace u savčích buněk včetně lidských.
4.
Charakterizace nebezpečnosti, vztah dávky a účinku

4.1 Oxidy dusíku NOx resp. NO2 

Akutní účinky na lidské zdraví v podobě ovlivnění plicních funkcí a reaktivity dýchacích cest se u zdravých osob projevují až při vysoké koncentraci NO2 nad 1880 g/m3. Krátkodobá expozice nižším koncentracím však vyvolává zdravotní odezvu u citlivých skupin populace, jako jsou pacienti s chronickou obstrukční chorobou plic a zejména astmatici, kteří uvádějí subjektivní potíže již od koncentrace 900 g/m3. U pacientů s chronickou obstrukční chorobou plic bylo zjištěno mírné snížení dýchacích funkcí po tříhodinové expozici NO2 v koncentraci 560 g/m3. 
WHO považuje za hodnotu LOAEL (nejnižší úroveň expozice, při které jsou ještě pozorovány zdravotně nepříznivé účinky) koncentraci 375 - 565 g/m3 při 1 - 2 hodinové expozici, která u této části populace zvyšuje reaktivitu dýchacích cest a působí malé změny plicních funkcí. 

Některé studie naznačují, že NO2 zvyšuje bronchiální reaktivitu u citlivých osob při 

působení dalších bronchokonstrikčních vlivů (chlad, cvičení, alergeny v ovzduší) již při nižších úrovních krátkodobé expozice. 

Skupina expertů WHO proto při odvození návrhu doporučeného imisního limitu vycházejícího z hodnoty LOAEL použila míru nejistoty 50 % a tak dospěla u NO2 k doporučené 1 hodinové limitní koncentraci 200 g/m3. 

Při poloviční koncentraci cca 100 g/m3 nebyly při krátkodobé expozici v žádné studii zjištěny nepříznivé účinky ani u citlivé části populace. U krátkodobého působení zhruba dvojnásobné koncentrace, t.j. cca 400 g/m3 již jsou důkazy o malém snížení dýchacích funkcí u exponovaných astmatiků, přičemž riziko vyvolání astmatické odezvy vzrůstá s přítomností alergenů v ovzduší. Vzhledem k tomu, že astmatičtí pacienti, kteří se jako dobrovolníci účastnili pokusů, trpěli jen mírnou formou tohoto onemocnění, lze předpokládat, že v populaci existují jedinci s vyšší citlivostí.  
Chronické působení dlouhodobé expozice NO2 na lidské zdraví doposud nebylo žádnou studií spolehlivě kvantifikováno. V pokusech na laboratorních zvířatech byly prokázány morfologické změny plicní tkáně podobné emfyzému při dlouhodobé expozici několika týdnů až měsíců koncentracím od 640 g/m3 a biochemické změny od koncentrace 380 g/m3. Koncentrace od 940 g/m3 zvyšují u pokusných zvířat po šestiměsíční expozici vnímavost plic vůči bakteriální a virové infekci. Snížení imunity je důsledkem změn jak buněčné, tak i proti látkové složky obranného systému.
Výsledky epidemiologických studií u dětské populace ukazují nárůst respiračních symptomů, délky jejich trvání a snížení plicních funkcí při dlouhodobé expozici NO2 v rozsahu průměrné roční koncentrace 50 - 75 g/m3. 
Meta-analýza studií účinků NO2 ve vnitřním ovzduší budov dospěla ke zjištění, že u dětí ve věku 5 - 12 let dochází k 20 % nárůstu rizika respiračních obtíží a onemocnění dolních cest dýchacích při každém zvýšení koncentrace o 28 g/m3 (dvoutýdenní průměr) při expozici rozsahu dvoutýdenních průměrů 15 - 128 g/m3 nebo možná vyšší. I když jsou tyto studie založeny na krátkodobém 1-2 týdenním měření koncentrací NO2, je možné tyto koncentrace vtáhnout i na dlouhodobou expozici. Neví se však, zda se zde neprojevují spíše krátkodobá maxima koncentrací nežli délka expozice. (Koncentrace 28 g/m3 odpovídá v rámci provedených studií rozdílu ročního průměru koncentrací mezi domácnostmi s elektrickými a plynovými sporáky). Na základě výchozí koncentrace 15 g/m3 NO2 a výše uvedeného zjištění, že navýšení o 28 g/m3 a více již vyvolává zdravotně nepříznivé účinky je WHO doporučena limitní hodnota průměrné roční koncentrace NO2 40 g/m3. Zdůrazňuje se přitom však fakt, že nebylo možné stanovit úroveň koncentrace, která by při dlouhodobé expozici prokazatelně zdravotně nepříznivý účinek neměla.  

Ke kvantitativnímu odhadu nárůstu akutních respiračních syndromů u dospělé populace na základě znalosti průměrné denní koncentrace NO2 a chronických respiračních syndromů nebo astmatických symptomů u dětské populace na základě znalosti průměrné roční koncentrace je možné použít vztahů, které publikovala v roce 1995 Aunanová na základě metaanalýzy výsledků epidemiologických studií. 

V EU platí pro NO2 imisní limit 200 g/m3 jako 1 hodinová průměrná koncentrace,

 40 g/m3 jako průměrná roční koncentrace a 30 g/m3 jako průměrná roční koncentrace pro ochranu ekosystémů. Tyto limity jsou nyní implementovány imisní vyhláškou i v ČR. Dosavadní imisní limity u nás byly stanoveny pro sumu oxidů dusíku v podobě maximální půlhodinové koncentrace 200 g/m3, průměrné 24 hodinové koncentrace 100 g/m3 a průměrné roční koncentrace 80 g/m3. 

Vyhláška MZ ČR č.6/2002 Sb., kterou se stanoví hygienické limity chemických, fyzikálních a biologických ukazatelů pro vnitřní prostředí pobytových místností některých staveb uvádí pro oxid dusičitý limitní průměrnou hodinovou koncentrací 100 g/m3. 

4.2
Oxid uhelnatý CO
V prostředí nezatíženém dopravou a průmyslem se koncentrace oxidu uhelnatého v ovzduší pohybují v rozsahu od 0,06 mg/m3 do 0,14 mg/m3. V ovzduší evropských měst jsou  8-hodinové klouzavé průměry koncentrace CO kolem 20 mg/m3 s krátkodobými píkovými hodnotami pod 60 mg/m3. V podzemních garážích, patrových parkovacích domech, silničních tunelech, na krytých ledových plochách a v  dalších vnitřních prostorech kde se používají spalovací motory s nedostatečným odvětráváním, mohou být hladiny CO bohatě nad 115 mg/m3 i po několik hodin s krátkodobými píkovými hodnotami mnohem vyššími.  V domech s plynovými spotřebiči bývají zjišťovány koncentrace CO až do 60 – 115 mg/m3. V prostředí s tabákovým kouřem v obydlích, kancelářích, autech a restauracích se mohou 8hodinové koncentrace CO zvýšit na 23 – 46 mg/m3.

Oxid uhelnatý prochází rychle přes alveolary, kapiláry a placentální membrány. Přibližně 80-90 % absorbovaného CO se váže na hemoglobin za vzniku karboxyhemoglobinu, který je specifickým expozičním biomarkrem v krvi. Afinita hemoglobinu u CO je 200 – 250 x vyšší než u kyslíku. 

Vazba oxidu uhelnatého s hemoglobinem na COHb snižuje transport kyslíku krví a zároveň omezuje uvolnění kyslíku z hemoglobinu do extravaskulárních tkání. To jsou hlavní příčiny hypoxie při expozici nízkých hladin CO. Při expozici vyšších koncentrací se zbytek absorbovaného CO váže s jinými bílkovinami jako např. s  myoglobinem, s cytochrom oxidázou a cytochromem P-450. Toxické účinky se projeví hlavně v orgánech a tkáních s vysokou potřebou kyslíku jako je mozek, srdce, pohybové kosterní svaly a vývojová stadia  plodu. Prudký průběh hypoxie při akutní otravě CO může být příčinou jednak krátkodobého neurologickém deficitu, tak i  silného často opožděného účinku neurologického poškození. Neurobehaviorální následky včetně zhoršené koordinace, soustředěnosti, snížení způsobilosti k řízení vozidel a výkonnosti a nespavost se projevují pokud je hladina COHb 5,1 – 8,2 %. Hladiny COHb u zdravých osob se pohybují mezi 0,4 – 0,7 %. Bylo zjištěno, že během těhotenství dochází ke zvýšení vnitřní produkce oxidu uhelnatého a hladina COHb se tak  pohybuje od 0,7 do 2,5 %.Většina populace nekuřáků má hladinu COHb obvykle 0,5 – 1,5 %, díky vnitřní produkci a expozici z ovzduší. Nekuřáci některých povolání (řidiči, policisté, dopravní policie, zaměstnanci garáží, tuneláři, hasiči apod.) mívají dlouhodobě hladiny COHb kolem 5% a silní kuřáci až do 10 %.

Za účelem ochrany nekuřáků, lidí středního věku a starších populačních skupiny s latentními koronárními nemocemi a za účelem ochrany fetů těhotných žen nekuřaček z důvodu nepříznivého hypoxického efektu, by neměla být překročena hladina COHb 2,5 %. Ze známých fyziologických účinků oxidu uhelnatého a aby nedocházelo k překročení hladiny COHb 2,5 % byly stanoveny limitní hodnoty pro oxid uhelnatý v ovzduší:

US EPA : 
100 mg/m3 pro 15 minut



60 mg/m3 pro 30 minut



30 mg/m3 pro 1 hodinu



10 mg/m3 pro 8 hodin
Nařízení vlády č. 350/2002 Sb., kterým se stanoví limity a podmínky a způsob sledování, posuzování, hodnocení a řízení kvality ovzduší má stanovený imisní limit pro oxid uhelnatý 10 mg.m-3  - maximální denní osmihodinový klouzavý průměr.
4.3
Benzen (C6H.6} 

Při hodnocení rizika benzenu se hlavní pozornost věnuje karcinogenitě. Pro nekarcinogenní toxický účinek jsou v databázi RBC uvedeny jako EPA-NCEA prozatímní hodnoty referenční dávky RfDo = 0,003 mg/kg/den a pro inhalační příjem RfDi = 0,0017 mg/kg/den.  
Benzen je prokázaný lidský karcinogen, zařazený IARC do skupiny 1. US EPA jej řadí do kategorie A jako známý lidský karcinogen pro všechny cesty expozice. 
Vzhledem k přetrvávající nejasnosti mechanismu, kterým dochází ke karcinogennímu účinku při expozici benzenu, existují spory o vhodnosti použití lineárního modelu extrapolace závislosti dávky a účinku z oblasti profesionální expozice do oblasti malých dávek. 
Odvození jednotek karcinogenního rizika vycházející z různých epidemiologických studií u profesionálně exponované populace přesto dospívá ke konsistentním výsledkům. Dvě velké nezávislé studie dospěly ke stanovení jednotky karcinogenního rizika při expozici z ovzduší pro koncentraci 1 g/m3 v hodnotách UCR = 4 x 10-6 a 3,8 x l0-6. 
Skupina expertů US EPA dospěla v roce 1985 k prozatímní jednotce karcinogenního rizika UCR = 8,l x 10-6 získané jako geometrický průměr hodnot získaných různými modely ze tří studií profesionální expozice. V roce 1998 US EPA na základě doplnění původní klíčové studie tuto prozatímní jednotku karcinogenního rizika přehodnotila a v podstatě potvrdila stanovením UCR = 2,2 - 7,8 x 1 0-6 . 
WHO doporučuje ve Směrnici pro ovzduší v Evropě z roku 2000 pro odvození limitní koncentrace benzenu v ovzduší jednotku karcinogenního rizika UCR = 6 x 10-6, která představuje geometrický průměr z hodnot, odvozených různými modely z aktualizované epidemiologické studie u profesionálně exponované populace. Tato jednotka karcinogenního rizika bude proto dále použita při kvantifikaci karcinogenního rizika benzenu při inhalační expozici. 

WHO vzhledem ke karcinogennímu účinku benzenu nestanoví doporučenou limitní hodnotu pro ovzduší a doporučuje vycházet z celospolečensky únosné míry karcinogenního rizika pro jednotlivé členské státy. Při aplikaci výše uvedené UCR 6 x 10-6 vychází koncentrace benzenu ve vnějším ovzduší, odpovídající akceptovatelné úrovni karcinogenního rizika pro populaci 1 x 10-6 v úrovni roční průměrné koncentrace 0,17 g/m3. 
V ČR je v poslední době stejně jako v zemích EU pokládána za akceptovatelnou míru karcinogenního rizika zvýšení pravděpodobnosti vzniku rakoviny v důsledku celoživotní expozice dané látce 1 x 10-6 , tedy jeden případ na milion exponovaných. 
Jako doporučená hodnota průměrné denní koncentrace benzenu ve volném ovzduší bylo v ČR doposud uváděno 15 g/m3, což však již zdaleka neodpovídalo současné celospolečensky akceptovatelné míře karcinogenního rizika.  

US EPA uvádí v databázi Risk Based Concentrations Tables jako únosnou koncentraci benzenu v ovzduší odpovídající karcinogennímu riziku 1 x 10-6 koncentraci 0,22 g/m3. 
Směrnice Evropské Unie 2000/69/EC stanoví limitní úroveň pro roční průměrnou koncentraci benzenu ve výši 5 g/m3 a tato úroveň by v roce 2010 již neměla být překračována. Tato limitní koncentrace je nyní přijata novou imisní vyhláškou i v ČR. 

Vyhláška MZ ČR č.6/2002 Sb., kterou se stanoví hygienické limity chemických, fyzikálních a biologických ukazatelů pro vnitřní prostředí pobytových místností některých staveb uvádí pro  benzen limitní průměrnou hodinovou koncentrací 7 g/m3. 

5. Hodnocení expozice
Charakterizace podmínek expozice je především kvalitativním popisem území obklopujícího hodnocený objekt (člověka, ekosystém). Zahrnuje jednak co nejúplnější údaje o fyzikálních podmínkách, které ovlivní osud a transport nebezpečných faktorů, jednak charakteristiku populačních skupin žijících v oblasti. Informace získané v této fázi slouží jednak k identifikaci a popisu expozičních cest, jednak usměrňují vlastní kvantifikaci expozice. 

Pro nekarcinogenní látky 

Expozice představuje kontakt výše popsaných faktorů s vnějšími hranicemi organismu. Je definována součinem koncentrace látky a doby trvání expozice. Z výčtu již dříve identifikovatelných faktorů je nutné uvažovat z hlediska zdroje znečištění následující expozičních scénář: 

Inhalační expozice 

Velice důležitým krokem v procesu určení rizika je provést správný odhad dávky, přijaté organismem (podíl skutečně překračující hranici organismu). Modelový výpočet této dávky je závislý na expoziční cestě. Definice předpokládaného příjmu pro daný expoziční scénář je dána vztahem: 

ADD (inhalační) = (CA x IR x ET x EF x ED) / (BW x AT)
ADDi = průměrný denní přívod (mg.kg-1.den-1) 
CA = průměrná koncentrace sledované látky v ovzduší (viz. rozptylové studie)
IR = inhalované množství (průměrná inhalační rychlost je udávána (EPA 1991 20 m3.den-1) 

ET = doba expozice (24 hodin) 
EF = frekvence expozice (350 dní - EP A 1991) 
ED = trvání expozice (30 let)
BW = tělesná hmotnost (70 kg) 
AT = čas průměrování (70 let) 

Pro screeningovou analýzu zdravotního rizika při inhalační expozici byl zvolen konzervativní expoziční scénář, tj. délka dožití 70 let, inhalace 20 m3 denně, expozice 350 dnů v roce a hmotnost exponovaného 70 kg. Dále se používá premisa, že celé nadýchané množství škodliviny se vstřebá. 

Pro karcinogenní látky 

Výpočet je opět proveden pro inhalační cestu. Z hlediska pravděpodobnostního přístupu k hodnocení zdravotního rizika karcinogenních látek se konkrétně přijatá dávka za přesně definovaný čas přepočítává na celkovou předpokládanou délku života exponované osoby - stanovuje se průměrná celoživotní denní expozice (LADD - Lifetime Average Daily Dose), a to z toho důvodu, že se hodnotí celoživotní pravděpodobnost možného karcinogenního rizika. 
LADD  = (CA x IR x ET x EF x ED) / (BW x AT)
LADD = celoživotní průměrný denní přívod (mg.kg-1.den-1)
CA = koncentrace sledované látky v ovzduší (mg/m
IR = množství vzduchu vdechnutého za den 

ED = trvání expozice v rocích

EF = frekvence expozice ve dnech/rok

AT = doba, na kterou je expozice průměrována
Riziko takto vypočtené se považuje za celoživotní vzestup pravděpodobnosti počtu nádorových onemocnění nad všeobecný průměr v populaci pro jednotlivce CVRK (ILCR) nebo pro populaci (CVRP) v důsledku definované expozice danému faktoru. Výpočet se provádí podle následujícího vztahu: 
CVRK = 1- e(-LADD x OSF nebo IUR) 

Výpočet rizika karcinogeneze vyvolává otázku, jak získaný výsledek posoudit, jakou pravděpodobnost považovat za "ještě zdravotně bezpečnou" nebo také "pomyslně zdravotně 

bezpečnou" (VSD - Virtually Safe Dose) a to z hlediska celé populace nebo jednotlivce. V současnosti existuje ve světě dohoda, že pro populaci se za "ještě zdravotně bezpečnou" označuje pravděpodobnost vzniku nádorového onemocnění 1:1000000 a pro jednotlivce        1:10000. V současné době je celospolečensky akceptovatelné karcinogenní riziko doporučeno SZÚ Praha ve výši 5:10000. 

Hodnocení expozice pro sledované látky  
Hodnocení je provedeno na základě výsledků dle rozptylové studie. Pro hodnocení zdravotních rizik byly použity maximální vypočtené koncentrace sledovaných látek.  

Ve výpočtu jsou zohledněny hodnoty imisního pozadí (roční průměrné koncentrace) získané z monitorovacích stanic: 

Naměřené imisní koncentrace oxidu dusičitého na stanici Plzeň Bory (μg/m3)
	Imisní stanice
	rok
	Nejvyšší hodinová imise  IHh = 200 
	Nejvyšší denní imise 
	Průměrná roční imise
IHr = 40 

	Plzeň – Bory
	2001
	106,0
	57
	21

	
	2002
	82,4
	57,5
	21

	
	2003
	119,0
	74,0
	24


Naměřené imisní koncentrace oxidu uhelnatého na stanici Plzeň Bory (μg/m3)

	Imisní stanice
	rok
	Nejvyšší 8hodinový průměr
	Imisní limit 8hodinový

	Plzeň – Bory
	2001
	2 330
	10 000

	
	2002
	1 901
	

	
	2003
	2 950
	


Naměřené hodnoty imisních koncentrací benzenu v ČR

	Imisní stanice
	Naměřená průměrná roční imisní koncentrace (μg/m3)

	
	rok 2000
	rok 2001
	rok 2002
	rok 2003

	Praha – Libuš
	1,24
	1,3
	1,2
	0,8

	Pardubice - Rosice
	-
	1,6
	-
	-

	Košetice
	0,74
	0,76
	0,82
	0,6


5.1
Hodnocení expozice pro oxidy dusíku

Z výsledků rozptylové studie vyplývá, že krátkodobé třicetiminutové maximální koncentrace nikde nedosahují hodnotu 400 g.m-3, nad kterou by bylo možné očekávat první prokazatelné projevy v podobě zvýšené reaktivity dýchacích cest a malého ovlivnění plicních funkcí u nejvíce citlivé části populace, to jest u astmatiků a pacientů s obstrukční chorobou plicní. Vzhledem k tomu, že přitom vycházíme z maximálních krátkodobých koncentrací za teoreticky nejnepříznivějších rozptylových podmínek, je v tomto odhadu dostatečná rezerva i pro případné další navýšení o pozadí koncentrace oxidů dusíku ze vzdálenějších zdrojů. Toto zvýšení z hlediska rizika akutních zdravotních účinků není významné. 

K částečné kvantifikaci rizika výskytu některých nepříznivých zdravotních projevů u exponované populace doporučují Vít a Micha1ík v metodickém přístupu k hodnocení zdravotních rizik ze silniční dopravy použít predikčních vztahů, které v roce 1995 publikovala Aunanová. 

Na základě znalosti průměrných ročních koncentrací je možné odhadnout nárůst výskytu chronických respiračních symptomů a astmatických symptomů u dětí. U chronických respiračních symptomů jde o frekvenci respiračních onemocnění a příznaků jako je chronický kašel, sípot, katar se zahleněním průdušek apod. Též u frekvence akutních astmatických potíží se předpokládá pouze určitý podíl vlivu znečištěného ovzduší spolu s dalšími faktory, jako jsou studený vzduch, dráždivé látky ve vnitřním prostředí budova respirační infekce a vzájemně potencovaný efekt působení vyvolávajících alergenů a znečištěného ovzduší. Dle epidemiologických studií se u neexponované dětské populace chronické respirační syndromy vyskytují v cca 3%, výskyt astmatických respiračních symptomů uvádějí české studie v rozmezí 4-6 % . 

Relativní riziko chronických respiračních syndromů je pak možné stanovit podle vztahu OR = exp(.C), kde  je regresní koeficient 0,0055 (95% interval spolehlivosti CI = 0,0026- 0,0088) a C je roční průměrná koncentrace NO2 v g.m-3. Pro riziko výskytu astmatických respiračních symptomů je regresní koeficient  = 0,016 (95% CI = 0,002-0,030) .  

K odhadu rizika chronických účinků NO2 byly do výpočtu v tabulkách č.1 a 2 dosazeny modelové průměrné roční koncentrace IHr z rozptylové studie, které vycházejí pro nejhorší výpočtový bod ve zvolené výpočtové síti. Nejprve bylo provedeno vyhodnocení pro stávající hodnoty ročních průměrů dle měření AIM stanice Plzeň - Bory, poté pro hodnoty zjištěné výpočtem pro výhledový stav. 

Výsledky vyhodnocení jsou uvedeny v následující tabulce: 

Tabulka č. 1: Výskyt chronických respiračních symptomů u dětí v závislosti na roční průměrné koncentraci - nejhorší výpočtový bod sítě 

	
	IHr
	Výpočet OR = exp (.C)
	Výskyt chron.resp.symptomů u dětí

	
	g.m-3
	OR 5%
	OR prům.
	OR 95%
	5%
	průměr
	95%

	Pozadí
	24,0000
	1,0644
	1,1411
	1,2352
	3,1932
	3,4233
	3,7055

	se záměrem
	24,0010
	1,0644
	1,1411
	1,2352
	3,1932
	3,4233
	3,7055


Tabulka č. 2: Výskyt chronických astmatických symptomů u dětí v závislosti na roční průměrné koncentraci - nejhorší výpočtový bod sítě 

	
	IHr
	Výpočet OR = exp (.C)
	Výskyt chron.resp.symptomů u dětí

	
	g.m-3
	OR 5%
	OR prům.
	OR 95%
	5%
	průměr
	95%

	
	
	
	
	
	min
	max
	min
	max
	min
	max

	Pozadí
	24,0000
	1,0492
	1,4681
	2,0544
	4,20
	6,30
	5,87
	8,81
	8,22
	12,33

	se záměrem
	24,0010
	1,0492
	1,4682
	2,0545
	4,20
	6,30
	5,87
	8,81
	8,22
	12,33


Výskyt astmatických symptomů u dětí by se měl dle výpočtu v současné době pohybovat v poměrně širokém rozmezí daném intervalem spolehlivosti, tedy zhruba mezi 4,20 – 12,33 % s průměrem 5,87 – 8,81 %. Z případných 100 exponovaných dětí by tedy v průměru 6 - 8 mohlo mít astmatické potíže, přičemž pouze u 2 z nich by je bylo možné přisuzovat znečištěnému ovzduší. Nárůstem znečištění ovzduší oxidy dusíku v důsledku uvažovaného investičního záměru se tato situace nezmění. 

Závěr k problematice oxidů dusíku 

Je tedy možné konstatovat, že ani při velmi konzervativním odhadu, kdy vztahujeme nejhorší modelové hodnoty znečištění ovzduší na celou exponovanou populaci nelze předpokládat významné zvýšení rizika chronických zdravotních účinků oxidů dusíku v důsledku realizace předkládaného záměru. 

5.2
Hodnocení expozice a charakterizace rizika pro oxid uhelnatý

Podstatou zdravotního rizika oxidu uhelnatého při expozici imisím z dopravy je akutní toxický účinek na základě krátkodobých expozic. 


Z výsledků rozptylové studie vyplývá, že příspěvky z dopravy k 8 hodinovým imisním koncentracím se pohybují od 0,05 g.m-3 do 1,0 g.m-3, což nezpůsobí překročení imisního limitu, který je v pozadí s velkou rezervou plněn. 

Závěr k problematice oxidu uhelnatého
Vzhledem k tomu, že příspěvky z dopravy podle výsledků rozptylové studie nezpůsobí překročení imisního limitu a vypočtené koncentrace oxidu uhelnatého jsou hluboko pod limitní hodnotou, je možné konstatovat, že i při velmi konzervativním odhadu, kdy vztahujeme nejhorší modelové hodnoty znečištění ovzduší na  celou exponovanou populaci, nehrozí zdravotní riziko toxických účinků oxidu uhelnatého ani pro citlivé populační skupiny, to jest hlavně pro těhotné ženy a pacienty s ischemickou chorobou srdeční. 

5.3
Hodnocení expozice a charakterizace rizika pro benzen 

Podstatou zdravotního rizika benzenu při expozici imisím z dopravy je pozdní karcinogenní účinek na základě dlouhodobé chronické expozice. Z tohoto důvodu nejsou hodnoceny krátkodobé maximální koncentrace a odhad rizika by měl být založen na kvantifikaci míry karcinogenního rizika na základě modelovaných průměrných ročních koncentrací. 

K vyjádření míry karcinogenního rizika se používá pravděpodobnost zvýšení výskytu nádorového onemocnění nad běžný výskyt v populaci vlivem hodnocené škodliviny při celoživotní expozici. Tento údaj (ILCR - Individual Lifetime Cancer Risk) můžeme jednoduše získat pomocí referenční hodnoty UR ( jednotky rakovinového rizika) pro inhalační expozici, která udává horní hranici zvýšeného celoživotního rizika rakoviny u jednotlivce při celoživotní expozici koncentraci 1 g.m-3 , dle vzorce: ILCR = IHr x UR 

V následující tabulce jsou pro výpočtové body mimo výpočtovou síť, které představují hygienicky významné nejbližší objekty, dosazeny nejvyšší koncentrace IHr vypočtené v rozptylové studii pro současný a pro očekávaný stav pro dané objekty a jim odpovídající hodnoty ILCR. Pro orientaci je shodné vyhodnocení provedeno i z hlediska nejhorší ve výpočtové síti dosažené hodnoty z hlediska průměrné roční koncentrace benzenu. 

Tabulka č. 3: Výpočet celoživotního přídatného karcinogenního rizika z inhalační expozice benzenu na základě celoroční průměrné koncentrace 

	Výpočtový bod
	IHr g.m-3
	LADDi mg.kg-1den-1
	ILCR

	Pozadí
	1,20
	1,09589E-05
	7,2E-06

	se záměrem
	1,2002
	1,09607E-05
	7,201E-06


V současné době se za přijatelnou považuje hodnota CVRK (ILCR) = l E-06, tedy jeden případ nádorového onemocnění na 1 milion exponovaných obyvatel. Tomuto přísnějšímu kritériu však většina měst s rušnější dopravou nevyhovuje. Vzhledem k tomu, že při odhadu míry rizika se předpokládá přesnost odhadu v rozmezí jednoho řádu a s přihlédnutím k podstatně nižší skutečné expozici obyvatel domů škodlivinám z vnějšího ovzduší je možné považovat toto riziko za akceptovatelné. Vlastní zvýšení rizika, ke kterému by mělo dojít realizací předkládaného záměru, je zanedbatelné. 

6. Analýza nejistot

Každé hodnocení zdravotního rizika je nevyhnutelně spojeno s určitými nejistotami, danými použitými daty, expozičními faktory, odhady chování exponované populace apod. Proto je jednou z neopomenutelných součástí hodnocení rizika i popis a analýza nejistot, které jsou s hodnocením spojeny a kterých si je zpracovatel vědom. 

1. Nedostatečná znalost současného imisního pozadí v hodnocené lokalitě. Validita modelových hodnot byla ověřena pouze rozptylovou studií. 

2.
Určení nebezpečnosti vychází z úrovně současného vědeckého poznání vztahu mezi znečištěním ovzduší a poškozením zdraví 

3.
Spolehlivost vypočtených imisních koncentrací použitými rozptylovými modely je omezena, neboť v zástavbě dochází k turbulenci a změnám směru vzdušných proudů, které modely nezohledňují. 

4.
Hodnocení zdravotního rizika oxidů dusíku z podkladů o oxidu dusičitém, tímto způsobem dochází k určitému nadhodnocení rizika, které je však běžně akceptováno
 

5.
Pouze orientační hodnocení expozice při neznalosti bližších údajů o exponované populaci (přesné počty lidí, složení, citlivé skupiny populace, doba trávená v místě bydliště apod. ) 

6.
Určitá míra nejistoty je samozřejmě spojená i se stanovením použitých referenčních nebo doporučených hodnot WHO a závěrů epidemiologických studií. 

7.
Celkově byl při odhadu expozice a rizika pro vyloučení pochybností použit konzervativní způsob, který skutečnou expozici a riziko nadhodnocuje. 

8. Závěr ve vztahu ke znečištění ovzduší
Na základě provedeného vyhodnocení odhadu zdravotních rizik lze vyvodit závěr, že v souvislosti s realizací předkládaného záměru nepředstavuje tato aktivita významné riziko pro lidské zdraví. Z hlediska vyhodnocení stávajícího a očekávaného stavu v řešených variantách v zásadě nedojde k prokazatelnějším změnám z hlediska zdravotních rizik. 

9.
Hodnocení zdravotního rizika hluku v mimopracovním prostředí
9.1

Identifikace a charakterizace nebezpečnosti
Zvuky jsou přirozenou a důležitou součástí prostředí člověka, jsou základem řeči a příjmu informací, mohou přinášet příjemné zážitky. Zvuky příliš silné, příliš časté nebo působící v nevhodné situaci a době však mohou na člověka působit nepříznivě. Obecně se tyto zvuky, které jsou nechtěné, obtěžující nebo mají dokonce škodlivé účinky, nazývají hlukem a to bez ohledu na jejich intenzitu. Proto je nutné hluk do jisté míry třeba považovat za bezprahově působící noxu.

Nepříznivé účinky hluku na lidské zdraví jsou obecně definovány jako morfologické nebo funkční změny organismu, které vedou ke zhoršení funkcí, ke snížení kompenzační kapacity vůči stresu nebo zvýšení vnímavosti k jiným nepříznivým vlivům prostředí.

Dlouhodobé nepříznivé účinky hluku na lidské zdraví je možné s určitými zjednodušeními rozdělit na účinky specifické, projevující se při ekvivalentní hladině hluku nad 85 až 90 dB poruchami činnosti sluchového analyzátoru a na účinky nespecifické (mimosluchové), kdy dochází k ovlivnění funkcí různých systémů organismu.

Tyto nespecifické systémové účinky se projevují prakticky v celém rozsahu intenzit hluku, často se na nich podílí stresová reakce a ovlivnění neurohumorální a neurovegetativní regulace, biochemických reakcí, spánku, vyšších nervových funkcí, jako je učení a zapamatovávání, ovlivnění smyslově motorických funkcí a koordinace. V komplexní podobě se mohou manifestovat ve formě poruch emocionální rovnováhy, sociálních interakcí i ve formě nemocí, u nichž působení hluku může přispět ke spuštění nebo urychlení vlastního patogenetického děje.

Za dostatečně prokázané nepříznivé zdravotní účinky hluku je v současnosti považováno poškození sluchového aparátu, vliv na kardiovaskulární systém, rušení spánku a nepříznivé ovlivnění osvojování řeči a čtení u dětí. Omezené důkazy jsou např. u vlivů na hormonální a imunitní systém, některé biochemické funkce, ovlivnění placenty a vývoje plodu, nebo u vlivů na mentální zdraví a výkonnost člověka.

Působení hluku v životním prostředí je ovšem nutné posuzovat i z hlediska ztížené komunikace řeči a zejména pak z hlediska obtěžování, pocitů nespokojenosti, rozmrzelosti a nepříznivého ovlivnění pohody lidí. V tomto smyslu vychází hodnocení zdravotních rizik hluku z definice zdraví WHO, kdy se za zdraví nepovažuje pouze nepřítomnost choroby, nýbrž je chápáno v celém kontextu souvisejících fyzických, psychických a sociálních aspektů. WHO proto vychází při doporučení limitních hodnot hluku pro místa mimopracovního pobytu lidí především ze současných poznatků o nepříznivém vlivu hluku na komunikaci řeči, pocity nepohody a rozmrzelosti a rušení spánku v noční době.

Souhrně lze podle zmíněného dokumentu WHO a dalších zdrojů současné poznatky nepříznivých účinků hluku na lidské zdraví a pohodu lidí stručně charakterizovat takto:

· Poškození sluchového aparátu je dostatečně prokázáno u pracovní expozice hluku v závislosti na výši ekvivalentní hladiny hluku a trvání expozice. Riziko sluchového postižení však existuje i u hluku v mimopracovním prostředí při různých činnostech spojených s vyšší hlukovou zátěží. Z fyziologického hlediska jsou podstatou poškození zprvu přechodné a posléze trvalé funkční a morfologické změny smyslových a nervových buněk Cortiho orgánu vnitřního ucha.
Epidemiologické studie prokázaly, že u více než 90% exponované populace nedochází k poškození sluchového aparátu ani při celoživotní expozici hluku v životním prostředí a aktivitách ve volném čase do 24 hodinové ekvivalentní hladiny hluku LAeq,24h = 70 dB. S vyšší expozicí hluku v mimopracovním prostředí se můžeme setkat jen ve velmi specifických  případech např. u lidí žijících v těsné blízkosti frekventovaného letiště nebo velmi rušných komunikací.

Nelze však zcela vyloučit možnost, že by již při nižší úrovni hlukové expozice mohlo dojít k malému sluchovému poškození u citlivých skupin populace, jako jsou děti nebo osoby současně exponované i vibracím nebo ototoxickým lékům či chemikáliím. Je též známé, že zvýšená hlučnost v místě bydliště přispívá k rozvoji sluchových poruch u osob profesionálně exponovaným hladinám hluku na pracovišti.

· Zhoršení komunikace řečí v důsledku zvýšené hladiny hluku má řadu prokázaných nepříznivých důsledků v oblasti chování a vztahů, vede k podrážděnosti, nejistotě, poklesu pracovní kapacity a pocitům nespokojenosti. Může však vést i k překrývání a maskování důležitých signálů, jako je domovní zvonek, telefon, alarm. Nejvíce citlivou skupinou jsou staří lidé, osoby se sluchovou ztrátou a zejména malé děti v období osvojování řeči.
· Nepříznivé ovlivnění spánku se prokazatelně projevuje obtížemi při usínání, probouzením, alterací délky a hloubky spánku, zejména redukcí REM fáze spánku. Může docházet ke zvýšení krevního tlaku, zrychlení srdečního pulsu, arytmiím, vasokonstrikci, změnám dýchání. V rušení spánku hlukem se setkávají jak fyziologické, tak psychologické aspekty působení hluku. Efekt narušeného spánku se projevuje i následující den např. rozmrzelostí, zhoršenou náladou, snížením výkonu, bolestmi hlavy nebo zvýšenou únavností. Objektivně bylo prokázáno i zvýšení spotřeby sedativ a léků na spaní. Senzitivní skupinou populace jsou starší lidé, pracující na směny, lidé s funkčními a mentálními poruchami, osoby s potížemi se spaním. K narušení spánku vede jak ustálený, tak i proměnný hluk. Objektivní příznaky narušení spánku při ustáleném hluku v interiéru se začínají objevovat od hodnoty hluku LAeq = 30 dB(A). V experimentu na velkém souboru lidí různého věku se při hladině hluku 35 dB(A) probudilo 22 % pokusných osob, při 45 dB(A) dosáhlo procento probuzených 52 %. Citlivější byly ženy a osoby starší 60 let. Subjektivní kvalita spánku nebyla zhoršena při venkovním hluku pod ekvivalentní hladinu hluku pro noc 40 dB(A). Nálada a výkonnost následující den nebyla ovlivněna při hodnotách venkovního hluku do 60 dB(A). Zde je nutno podotknout, že pokusné osoby jsou osoby zdravé a převážně psychicky nadprůměrně odolné -jinak by těžko normálně spaly v experimentálních podmínkách. 

· Ovlivnění kardiovaskulárního systému a psychofyziologické účinky hluku byly prokázány v řadě epidemiologických studií a laboratorních pokusů. Naznačují, že účinky hluku mohou být jak přechodné v podobě zvýšení krevního tlaku, tepu a vasokonstrikce, tak i trvalé ve formě hypertenze a ischemické choroby srdeční. V případě hypertenze je významná teorie, podle které se zde současně uplatňuje i nedostatek hořčíku, který je vlivem hluku uvolňován z buněk a vylučován z organismu a není u evropské populace dostatečně saturován příjmem z potravy. Nejnižší 24 hodinová ekvivalentní hladina hluku s efektem na ICHS v epidemiologických studiích byla 70 dB(A). Všeobecným závěrem je, že kardiovaskulární účinky jsou spojeny s dlouhodobou expozicí ekvivalentní hladině hluku LAeq,24h V rozmezí 65 - 70 dB(A) a více, pokud jde o letecký nebo dopravní hluk. Avšak tato asociace je slabá a je poněkud silnější pro ICHS než pro hypertenzi. Nicméně i toto malé riziko je potencionálně závažné vzhledem k velkému počtu takto exponovaných osob. Dále je třeba mít na paměti, že hluk je noxa bezprahová a že uvedené výsledky se vztahují na statisticky signifikantní průkaz vztahu a proto je nutné účinky předpokládat i při hladinách venkovního hluku významně nižších Pozorování dalších účinků hlukové expozice, jako jsou změny v hladině stresových hormonů, změny imunitního systému, zvýšená motilita gastrointestinálního traktu, nebo snížená porodní váha novorozenců u matek exponovaných vysoké hladině hluku v době těhotenství, nejsou natolik průkazná a konzistentní, aby mohla sloužit k hodnocení zdravotních účinků hluku. 

· Nepříznivé ovlivnění výkonnosti hlukem bylo zatím sledováno převážně v laboratorních podmínkách u dobrovolníků. Zvláště citlivá na působení zvýšené hlučnosti je tvůrčí duševní práce a plnění úkolů spojených s nároky na paměť, soustředěnou a trvalou pozornost a komplikované analýzy. V reálných podmínkách bylo v závislosti na hluku prokázáno zhoršené osvojování čtení u dětí školního věku v okolí velkých letišť. 

· Obtěžování hlukem je nejobecnější reakcí lidí na hlukovou zátěž. Uplatňuje se zde jak emoční složka vnímání, tak složka poznávací při rušení hlukem při různých činnostech. Vyvolává celou řadu negativních emočních stavů, mezi které patří pocity rozmrzelosti, nespokojenosti a špatné nálady, deprese, anxiozita, pocity beznaděje nebo vyčerpání. U každého člověka existuje určitý stupeň senzitivity, respektive tolerance k rušivému účinku hluku, jako významně osobnostně fixovaná vlastnost. V normální populaci je 10-20 % vysoce senzitivních osob, stejně jako velmi tolerantních, zatímco u zbylých 60-80 % populace víceméně platí kontinuální závislost míry obtěžování na intenzitě hlukové zátěže. 

Při působení hluku zde však kromě senzitivity a fyzikálních vlastností hluku velmi záleží i na řadě dalších neakustických faktorů sociální, psychologické nebo ekonomické povahy. To vede k různým výsledkům studií, které prokazují u stejných hladin hluku různého původu rozdílný efekt u exponované populace a naopak rozdílné výsledky při stejných zdrojích i hladinách hluku na různých lokalitách v různých zemích. Obecně např. u obyvatel rodinných domů nastává srovnatelný stupeň obtěžování až při hladinách o cca 10 i více dB vyšších, oproti obyvatelům bytových domů. 

· Zvýšení celkové nemocnosti bylo zjištěno v řadě epidemiologických studií u souborů populace, exponované neprofesionálně vysokým hladinám hluku. Nejpravděpodobnějším vysvětlením tohoto jevu je důsledek působení chronického stresu. Může jít o některá onemocnění zažívacího traktu, poruchy krevního tlaku, arteriosklerózu, zánětlivá onemocnění, nižší odolnost vůči infekci, poruchy menstruačního cyklu a v těhotenství, spastické stavy a prediabetické stavy. V retrospektivní studii bylo zjištěno, že k rozdílům v nemocnosti docházelo až po delší době strávené v hlučném prostředí, u nervových onemocnění po 8-10 letech, u cévních onemocnění až po 11-15 letech. 

· Vztah mezi hlučností a výskytem ukazatelů zdravotního stavu u obyvatel ČR je obsáhle sledován v rámci Systému monitorování zdravotního stavu obyvatel ve vztahu k životnímu prostředí. Výsledky potvrzují úzkou závislost ukazatelů, jako je počet osob obtěžovaných venkovním hlukem, procento osob se špatným spánkem a obtížným usínáním nebo osob používajících denně sedativa zejména na noční ekvivalentní hladině hluku. Několikrát zde byla ověřena i statisticky významná závislost mezi noční LAeq a celkovou nemocností na civilizační choroby. Zpracované grafy v závěrečných zprávách projektu umožňují predikovat zvýšení procenta takto postižených osob v dané lokalitě v závislosti na zvýšení hlučnosti. 

Při hodnocení působení hluku na lidské zdraví si ovšem musíme být vědomi nejistot, kterými je tento proces zatížen. V podstatě jsou dvojí. Jedny jsou dány neschopností fyzikálních parametrů hluku, které máme k dispozici, jednoduše popsat fyziologickou závažnost, tedy nebezpečnost hlukové události a druhé vyplývají ze skutečnosti, že účinek hluku je variabilní nejen interindividuálně, ale i situačně, sociálně, emocionálně a historicky. V praxi se proto nezřídka setkáváme se situacemi, kdy lidé postižení hlukem v konkrétních podmínkách nepotvrzují platnost stanovených limitů, neboť z exponované populace se vydělují skupiny osob velmi citlivých a naopak velmi rezistentních, které stojí jakoby mimo kvantitativní závislosti. Za různých okolností představují tyto atypické reakce 5-20 % celého souboru. 

9.2

Hodnocení expozice a charakterizace rizika
Předmětem vypracované akustické studie (Hluková studie zpracovaná Ing.Petrem Adamcem) je posouzení vývoje změn akustické situace v území v souvislosti s předkládaným záměrem. 

Lokalita plánovaného záměru  je situována v bývalých kasárnách v obci Strašice. Jde o rozlehlý areál s několika obytnými bloky (nyní nevyužitými) a dalšími objekty. V části kasáren má být ve stávajících budovách bývalých opraven BVP realizován navržený záměr. Pro areál se v současné době hledá využití, předpokládá se využití jako průmyslové zóny.  

Vzhledem ke skutečnosti, že kasárna sousedí s obcí, může být realizací záměru ovlivněna obytná zástavba obce – jde především o bytové domy čp. 358 a 597. Dále je možné ovlivnění obytných domů – bývalých kasáren. V současné době jsou nevyužité, je ovšem možné, že v budoucnu budou opět sloužit k bydlení nebo ubytování. Navržené středisko má být dopravně obsluhováno mimo obec, ze západní strany, kde vede vojenská komunikace, která  slouží k dopravní obsluze kotelny  a vede mimo obytnou zástavbu Strašic na silnici č. 117 Strašice –Olešná. Navržené středisko má být v provozu pouze v denní době. 

Výpočty a hodnocení hluku jsou provedeny v několika variantách:

1. Je zhodnocena stávající hluková situace v lokalitě budoucí výstavby, uvažovány jsou liniové zdroje hluku.

2. Je hodnocen výhledový stav tj. po uvedení střediska do provozu, uvažovány jsou liniové zdroje hluku a  zdroje hluku střediska. 

Výpočty hluku byly provedeny ve výpočtových bodech situovaných u okolní obytné zástavby a to takto:

	Číslo výpočtového bodu
	Umístění výpočtového bodu

	1
	Hranice areálu střediska, výška 2 m

	2
	Hranice areálu střediska, výška 2 m

	3
	Hranice areálu střediska, výška 2 m

	4
	Hranice areálu střediska, výška 2 m

	5
	Hranice areálu střediska, výška 2 m

	6
	Obytný dům čp. 358, výška 3  m

	7
	Obytný dům čp. 597, výška 3  m

	8
	Obytný blok v areálu kasárny, výška 3 m

	9
	Obytný blok v areálu kasárny, výška 3 m

	10
	Obytný blok v areálu kasárny, výška 3 m

	11
	Obytný blok v areálu kasárny, výška 3 m


Umístění  výpočtových bodů bylo provedeno s ohledem na zjištění situace u nejbližší obytné zástavby. Vzhledem k absenci mapových podkladů (bývalý vojenský prostor) není možno doložit umístění výpočtových bodů na vhodné situaci.
Místní komunikace ve Strašicích slouží pouze  dopravní obsluze obytné zástavby. Dopravní zátěže zde jsou dosti nízké. Komunikace na východní straně bývalého vojenského areálu je v současné době prakticky nevyužívaná, dopravní zátěž je zde cca 15 osobních automobilů za hodinu, 1 nákladní. Tato nízká zátěž odpovídá stávajícímu téměř nulovému využití kasáren. 

Komunikace, která vede okolo kasáren na straně západní, dopravně obsluhuje malé sídliště složené z bytových domů – dopravní intenzita je zde vyšší – cca 50 osobních automobilů za hodinu, 1 nákladní. 

Porovnání vypočtených LAeq v dB – stávající stav a výhledový stav
	Číslo bodu
	Umístění výpočtového bodu
	Vypočtená ekvivalentní hladina akustického tlaku A LAeq [dB(A)]

	
	
	Den

	
	
	Stávající  stav
	Výhledový stav 
	Nárůst 

	1
	Hranice areálu střediska, výška 2 m
	39,3
	40,6
	+1,3

	2
	Hranice areálu střediska, výška 2 m
	40,3
	44,2
	+3,9

	3
	Hranice areálu střediska, výška 2 m
	39,5
	52,0
	+12,5

	4
	Hranice areálu střediska, výška 2 m
	41,8
	49,7
	+7,9

	5
	Hranice areálu střediska, výška 2 m
	37,5
	44,9
	+7,4

	6
	Obytný dům čp. 358, výška 3  m
	47,0
	47,2
	+0,2

	7
	Obytný dům čp. 597, výška 3  m
	46,8
	47,3
	+0,5

	8
	Obytný blok v areálu kasárny, výška 3 m
	38,8
	45,2
	+6,4

	9
	Obytný blok v areálu kasárny, výška 3 m
	39,7
	46,6
	+6,9

	10
	Obytný blok v areálu kasárny, výška 3 m
	41,6
	47,6
	+6,0

	11
	Obytný blok v areálu kasárny, výška 3 m
	40,3
	48,1
	+7,8


Ve všech výpočtových bodech dojde vlivem realizace navrženého záměru k patrnému  nárůstu hlučnosti. U nejbližší obytné zástavby v obci Strašice (bytové domy čp. 358, 597) je však nárůst jen teoretický (do 0,5 dB). Nárůst však nezpůsobí překročení hygienických limitů.  Tato změna akustické situace je způsobena především stávajícím téměř nulovým využitím vojenského areálu. 

10.
Závěr k hodnocení hluku
Ze srovnání situace bez realizace záměru a se záměrem je patrné, že dojde k  prokazatelné změně ve vývoji akustické situace. Po realizaci záměru dojde  ke zvýšení hlučnosti, které však nezpůsobí překročení nejvyšší přípustné ekvivalentní hladiny akustického tlaku A. Tato změna by neměla zvýšit zdravotní riziko v dané lokalitě a lze ji  považovat za akceptovatelnou.
Přesto doporučujeme, pokud by byly obytné domy v areálu kasáren znovu využívány k bydlení zvážit individuální protihlukovou ochranu u těchto objektů.
11.
CELKOVÝ  ZÁVĚR
Na základě vyhodnocení výstupů akustické a rozptylové studie lze i přes všechny uvedené nejistoty konstatovat, že investiční záměr „Středisko zpětného odběru a recyklace elektroniky“ je sice spojen s mírným nárůstem hlukové zátěže u obytných objektů, ale tento nárůst je u stávajících obytných domů nepatrný a ani v areálu kasáren nezpůsobí překročení nejvyšších přípustných hygienických limitů a tím by nemělo docházet ke zvýšení zdravotního rizika v dané lokalitě. 
Riziko změny imisního zatížení lze považovat za zanedbatelné.
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