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Zamerania - diagn·zy 

Spektrum ochoren² - obezita a pridruģen® ochorenia, metabolick® ochorenia, poġkodenie 

nervov®ho syst®mu (vr§tane sluchovĨch funkci²), imunitn®ho syst®mu, poruchy 

reprodukļn®ho syst®mu, onkologick®, kardiovaskul§rne a respiraļn® ochorenia, poruchy 

neurobehavior§lneho vĨvoja. 

 

Zoznam skratiek  

1 - OHP 1 hydroxypyr®n 

As arz®n 

ATSDR Agent¼ra pre toxick® l§tky a register chor¹b (Agency for Toxic 

Substances and Disease Registry) 

Cd kadmium 

Cr chr·m 

ĻR Ļesk§ republika 

DDE Dichl·rdifenyldichl·retyl®n 

DDT Dichl·rdifenyltrichl·ret§n 

DINCH  diizononylester kyseliny 1, 2 - cyklohex§ndikarboxylovej 

DNA deoxyribonukleov§ kyselina 

EFSA Eur·psky ¼rad pre bezpeļnosŠ potrav²n (European Food Safety 

Authority) 

EĐ Eur·pska ¼nia 

HBM  ŎudskĨ biomonitoring (human biomonitoring) 

HCB hexachl·rbenz®n 

Hg ortuŠ 

HCH hexachl·rcyklohex§n 

HPLC  vysoko¼ļinn§ kvapalinov§ chromatografia (high performance liquid 

chromatography) 

HRGC vysokorozliġovacia plynov§ chromatografia (high resolution gas 

chromatography) 

HRMS vysokorozliġovacia hmotnostn§ spektrometria (high resolution mass 

spectrometry) 

IARC  Medzin§rodn§ agent¼ra na vĨskum rakoviny (International Agency for 

Research on Cancer) 

ICP/MS hmotnostn§ spektrometria s indukļne viazanou plazmou  

IPCS Medzin§rodnĨ program chemickej bezpeļnosti (International Programme 

on Chemical Safety) 

KVCH  Kardiovaskul§rne choroby 

MeHg   metylortuŠ 

MS/MS tandemov§ hmotnostn§ spektrometria 

NEHAP V AkļnĨ pl§n pre ģivotn® prostredie a zdravie obyvateŎov SR V (National 



 

Environmental Health Action Plan V) 

Ni nikel 

OCP organochl·rovan® pestic²dy 

OOPP osobn® ochrann® pracovn® pom¹cky 

PAU polycyklick® aromatick® uhŎovod²ky 

Pb olovo 

PCB  polychl·rovan® bifenyly 

POP perzistentn® organick® polutanty 

PrFUK  Pr²rodovedeck§ fakulta Univerzity Komensk®ho 

PVC polyvinylchlorid 

RfD Referenļn§ d§vka (Reference Dose) 

RĐVZ BB Region§lny ¼rad verejn®ho zdravotn²ctva so s²dlom v Banskej Bystrici 

SR Slovensk§ republika 

TDI  TolerovateŎnĨ dennĨ pr²jem (Tolerable daily intake) 

TK  Tlak krvi 

UKF Univerzita Konġtant²na Filozofa v Nitre 

US EPA  Agent¼ra USA pre ochranu ģivotn®ho prostredia (United States 

Environmental Protection Agency) 

USA  Spojen® ġt§ty americk® 

 

Vymedzenie z§kladnĨch pojmov 

Expoz²cia chemickej l§tky je kontakt organizmu s chemickou l§tkou cestou or§lnou, 

derm§lnou, inhalaļnou alebo injekļnou. 

Prenat§lny vĨvoj je vĨvoj dieŠaŠa pred jeho naroden²m. 

Endokrinn§ disrupcia je mechanizmus ¼ļinku niektorĨch chemickĨch l§tok na organizmus, 

prostredn²ctvom naruġenia ġtrukt¼ry a funkcie endokrinn®ho syst®mu. 

 

Kompetencie 

V r§mci realiz§cie Ŏudsk®ho biomonitoringu na n§rodnej ¼rovni sa predpoklad§ 

interdisciplin§rna spolupr§ca odborn²kov: 

- Odborn²ci v oblasti psychol·gie a medi§lnej komunik§cie - pr²prava a realiz§cia 

medi§lnej kampane pred spusten²m n§rodn®ho HBM; pr²prava medi§lnej kampane 

a disemin§cia vĨsledkov n§rodn®ho HBM. 

- Odborn²ci na etiku v zdravotn²ctve - pos¼denie etickĨch krit®ri² pri zav§dzan² HBM 

na n§rodnej ¼rovni. 

- Region§lni gynekol·govia - oslovenie a n§bor tehotnĨch ģien v regi·ne, vysvetlenie 

vĨznamu ich ¼ļasti v n§rodnom HBM. 

- Region§lni vġeobecn² lek§ri pre deti a dorast - n§bor 11-roļnĨch det² v regi·ne 

prostredn²ctvom oslovenia ich rodiļov, komunik§cia s rodiļmi a vysvetlenie vĨznamu 

ich ¼ļasti v n§rodnom HBM. 

- Sestry - vyplnenie informovan®ho s¼hlasu a z§kladn®ho dotazn²ka s tehotnou ģenou, 

alebo rodiļmi dieŠaŠa; odber ven·znej krvi a moļu u 11-roļnĨch det² a tehotnĨch ģien. 

- Pracovn²ci biochemickĨch laborat·ri² v regi·noch - spracovanie odobrat®ho 

biologick®ho materi§lu (alikvotovanie krvi a moļu, centrifug§cia krvi za ¼ļelom 



 

z²skania krvn®ho s®ra, oznaļenie a zmrazenie vzoriek krvi/krvn®ho s®ra a moļu) a jeho 

uskladnenie do odvozu do analytick®ho laborat·ria. 

- Laborat·rni diagnostici/analytici na ĐVZ SR, RĐVZ, SZU, PriF UK a UKF   

- realiz§cia chemickĨch analĨz vzoriek biologick®ho materi§lu. 

- Verejn² zdravotn²ci, lek§ri a odborn²ci na environment§lnu medic²nu  

na ĐVZ SR/RĐVZ/SZU - manaģment n§rodn®ho HBM - pr²prava podkladov  

pre spolupracuj¼ce zloģky, koordin§cia, interpret§cia vĨsledkov biomonitoringu, n§vrhy 

aktualiz§cie prioritnĨch chemickĨch l§tok.  

- Odborn²ci na bioġtatistiku - spracovanie vĨsledkov n§rodn®ho HBM. 

- Technick² pracovn²ci - transport biologick®ho materi§lu a podporn® aktivity. 

- Ġkolsk² zdravotn²ci 

- Ġkolsk² psychol·govia 

 

KoordinaļnĨ ¼tvar pre zavedenie Ŏudsk®ho biomonitoringu na n§rodnej ¼rovni bude 

predstavovaŠ medzirezortn§ riadiaca pracovn§ skupina pri MZ SR, ktor§ bude maŠ 

ofici§lny ġtat¼t ministra zdravotn²ctva SR (podpora v z§kone ļ. 355/2007 Z. z.). Pracovn§ 

skupina bude zloģen§ z ļlenov jednotlivĨch riadiacich pracov²sk, ktor® sa bud¼ podieŎaŠ na 

pr²prave HBM na n§rodnej ¼rovni a na jeho samotnej realiz§cii (MZ SR,  

ĐVZ SR, RĐVZ BB, SZU, PriF UK, UKF Nitra). PoradnĨ org§n medzirezortnej riadiacej 

pracovnej skupiny bude zast¼penĨ expertmi z oblasti komunikaļnej, logistickej, analytickej, 

technickej, epidemiologickej, laborat·rnej, etickej, ġtatistickej a legislat²vnej.  

 

Celkov¼ koordin§ciu a realiz§ciu prevent²vneho postupu HBM bude realizovaŠ rezort 

zdravotn²ctva s podporou rezortu ġkolstva. NakoŎko je zdravie vĨsledkom mnohĨch 

rozhodnut² nad r§mec zdravotnej starostlivosti a ovplyvŔuj¼ ho vo vĨznamnej miere extern® 

faktory vr§tane zneļisten®ho ģivotn®ho prostredia, je preto nevyhnutn® presadzovaŠ 

a uplatŔovaŠ pr²stup ĂZdravie vo vġetkĨch politik§chñ. N§sledn® n§pravn® opatrenia si bud¼ 

vyģadovaŠ medzirezortnĨ pr²stup v spolupr§ci s environment§lnym rezortom, rezortom 

hospod§rstva, rezortom dopravy a vĨstavby a rezortom p¹dohospod§rstva.  

 

Đvod 

Faktory ģivotn®ho prostredia vr§tane chemickĨch l§tok v ģivotnom prostred², patria  

medzi z§kladn® determinanty zdravia ļloveka. Expoz²cia Ŏudskej popul§cie chemickĨm 

l§tkam zo ģivotn®ho prostredia (prostredn²ctvom vody, ovzduġia, potravy alebo produktov 

dennej spotreby) m¹ģe maŠ za n§sledok zvĨġen® riziko ġirok®ho spektra zdravotnĨch dopadov 

- napr. metabolickĨch, reprodukļnĨch, onkologickĨch, neurobehavior§lnych, 

kardiovaskul§rnych a respiraļnĨch ochoren², v z§vislosti na chemickej l§tke. Pre vytvorenie 

¼ļinnej a cielenej prevencie zameranej na uveden® multifaktori§lne ochorenia na n§rodnej 

¼rovni je nevyhnutn® zistiŠ, do akej miery je slovensk§ popul§cia vystaven§ vybranĨm 

chemickĨm l§tkam, a ktor® skupiny popul§cie s¼ najzraniteŎnejġie. Vļasn§ detekcia 

vybranĨch chemickĨch l§tok v Ŏudskom organizme a jej n§sledn® rieġenie je najlepġ²m 

prevent²vnym opatren²m na zn²ģenie rizika vzniku ġirok®ho spektra ochoren² poļas 

dospievania a nesk¹r v produkt²vnom veku ģivota. 

 

D¹leģitĨ n§stroj pre sledovanie z§Šaģe obyvateŎstva chemickĨmi l§tkami z prostredia 



 

predstavuje ŎudskĨ biologickĨ monitoring (HBM = human biomonitoring), teda stanovenie 

koncentr§cie chemickĨch l§tok alebo ich metabolitov vo vzork§ch biologick®ho materi§lu 

ļloveka (krv, moļ, matersk® mlieko, vlasy a pod.). VĨhodou HBM je, ģe zohŎadŔuje vġetky 

moģn® cesty expoz²cie danej l§tke (or§lnu, inhalaļn¼, derm§lnu, popr²pade injekļn¼) 

a z§roveŔ aj ġpecifick® charakteristiky jedinca - napr. rozdielnu schopnosŠ l§tku vstrebaŠ, 

metabolizovaŠ a eliminovaŠ.  

 

Dobr§ prax v mnohĨch krajin§ch Eur·py je, ģe HBM je uģ zavedenou s¼ļasŠou n§rodnĨch 

prevent²vnych aktiv²t - napr. v ĻR, Nemecku, Franc¼zsku, Belgicku a v niektorĨch 

severskĨch krajin§ch; mimo EĐ, napr. v USA, Kanade, Juģnej K·rei a v Japonsku  

(Pr²loha ļ. 1). V Ļech§ch zaviedli HBM pre vybran® chemick® l§tky na z§klade uznesenia 

vl§dy uģ v roku 1994, v Nemecku uģ v 80. rokoch. Na Slovensku s¼ v oblasti HBM dostupn® 

len ļiastkov® vĨsledky o koncentr§cii vybranĨch toxickĨch l§tok v krvi, v materskom mlieku 

a v moļi, z²skan® prostredn²ctvom vedeckĨch projektov a prevaģne zameran® na ġpecificky 

kontaminovan® oblasti, ktor® nereprezentuj¼ cel® ¼zemie SR a nie je moģn® na ich 

podkladoch vypracovaŠ prevent²vne opatrenia platn® pre cel¼ popul§ciu SR. V roku 2019 

Slovensk§ republika schv§lila AkļnĨ pl§n pre ģivotn® prostredie a zdravie obyvateŎov SR 

(NEHAP V.). Jednou z prioritnĨch oblast², ktorej sa bude SR v akļnom pl§ne v nasleduj¼com 

dlhodobom horizonte venovaŠ je ĂZavedenie n§rodn®ho programu Ŏudsk®ho biomonitoringu 

v Slovenskej republikeñ. 

 

PredkladanĨ odpor¼ļanĨ n§vrh na vĨkon prevencie vych§dza zo systematickĨch prehŎadov 

a origin§lnych vedeckĨch publik§ci² v relevantnĨch karentovanĨch ļasopisoch a zo spr§v 

medzin§rodnĨch vedeckĨch inġtit¼ci² a agent¼r. MetaanalĨzy s¼ v oblasti Ŏudsk®ho 

biomonitoringu zriedkav®. Randomizovan® kontrolovan® klinick® ġt¼die nie s¼ v oblasti 

HBM realizovan®, nakoŎko tento typ ġt¼di² predpoklad§ n§hodn® zaļlenenie subjektov  

do kateg·ri² expoz²cia pr²tomn§/nepr²tomn§, ļo nie je moģn® pri expoz²cii Ŏudskej popul§cie 

chemickĨch l§tkam z prostredia. VĨskum v oblasti zdravotnĨch dopadov v Ŏudskej popul§cii 

z expoz²cie chemickĨm l§tkam sa realizuje prostredn²ctvom observaļnĨch analytickĨch 

epidemiologickĨch ġt¼di². V uvedenĨch s¼vislostiach, hodnotenie v§hy d¹kazov pouģ²van® 

v klinickĨch ġt¼di§ch, nie je aplikovateŎn® v pr²pade hodnotenia zdravotnĨch dopadov 

z expoz²cie chemickĨm l§tkam.  

 

ōudskĨ biomonitoring a jeho vĨznam 

V s¼ļasnosti je uģ d¹kazmi doloģenĨ a vġeobecne akceptovanĨ fakt, ģe ģivotn® prostredie 

m¹ģe predstavovaŠ rizikovĨ faktor pre zdravie ļloveka (Choi a kol., 2017). Dokumentuj¼ to 

vedeck® ġt¼die, ktor® hodnotili expoz²ciu ļloveka vybranĨm chemickĨm l§tkam a jej 

zdravotn® dopady. JednoznaļnĨm z§verom je, ģe niektor® chemick® l§tky do znaļnej miery 

ovplyvŔuj¼ vznik nadv§hy, obezity a metabolickĨch por¼ch u det² a dospelĨch (Newbold, 

2010; Tang-P®ronard a kol., 2011; Tang-P®ronard a kol., 2015; Song a kol., 2016; Lind 

a Lind, 2018), n§rast onkologickĨch ochoren² (Quagliariello a kol., 2017; Rodgers a kol., 

2018), st¼paj¼ci trend neplodnosti muģov a ģien (Nordkap a kol., 2012; Zlatnik, 2016; 

Benjamin a kol., 2017; Sifakis a kol., 2017; Piazza a Urbanetz, 2019), poġkodenie nervov®ho 

syst®mu, neurobehavior§lneho vĨvoja a vznik hyperaktivity a autizmu u det² (Sharma a kol., 

2019; Alosman a kol., 2019), poruchy imunitn®ho syst®mu a pod. (Park a kol., 2008;  



 

Hertz-Picciotto a kol., 2008; Jusko a kol., 2016). Pre vytvorenie ¼ļinnej a cielenej prevencie 

zameranej na uveden® multifaktori§lne ochorenia na n§rodnej ¼rovni je nevyhnutn® zistiŠ,  

do akej miery je slovensk§ popul§cia vystaven§ vybranĨm chemickĨm l§tkam, a ktor® 

skupiny popul§cie s¼ najzraniteŎnejġie. 

Z hŎadiska politick®ho kontextu je kŎ¼ļov® prist¼penie ļlenskĨch kraj²n eur·pskeho regi·nu 

WHO (WHO/EURO) k podp²saniu Ostravskej deklar§cie na 6. Ministerskej konferencii 

o ģivotnom prostred² a zdrav² v Ostrave v roku 2017. Ostravsk§ deklar§cia bola zavŘġen²m  

7 roļn®ho ¼silia ļlenskĨch ġt§tov WHO/EURO o nastavenie novĨch prior²t v oblasti 

environment§lneho zdravia v kontexte politiky Zdravie 2020 a Agendy TUR 2030. Jednou 

z prior²t je Ăminimaliz§cia nepriaznivĨch ¼ļinkov chemickĨch l§tok na Ŏudsk® zdravie  

a ģivotn® prostredie: nahraden²m nebezpeļnĨch chemik§li² bezpeļnejġ²mi alternat²vami 

vr§tane nechemickĨch; Zniģovanie vystavenia zraniteŎnĨch skup²n rizikovĨm chemik§li§m, 

najmª poļas skor®ho vĨvoja; Posilnenie kapac²t na hodnotenie riz²k a vĨskum s cieŎom lepġie 

porozumieŠ vystaveniu Ŏud² ¼ļinkom chemickĨch l§tok a s¼visiacemu zaŠaģeniu chor¹b;  

A podŎa potreby uplatniŠ z§sadu predbeģnej opatrnostiñ (Ostrava Declaration, 2017). 

 

Na n§rodnej ¼rovni bolo v Slovenskej republike vĨznamnĨm m²Ŏnikom schv§lenie Akļn®ho 

pl§nu pre ģivotn® prostredie a zdravie obyvateŎov SR (NEHAP V.) na rokovan² vl§dy,  

a to uznesen²m vl§dy SR ļ. 3 v roku 2019. Jednou z prioritnĨch oblast², ktorej sa bude SR  

v akļnom pl§ne v nasleduj¼com dlhodobom horizonte venovaŠ je ĂZavedenie n§rodn®ho 

programu Ŏudsk®ho biomonitoringu v Slovenskej republikeñ (Eġt·kov§, 2020). V ostatnĨch 

rokoch sa potvrdil vĨznam HBM ako uģitoļn®ho a vĨznamn®ho n§stroja na kontrolu 

expoz²cie Ŏud² a uŎahļenie hodnotenia rizika z chemickĨch l§tok v prostred² (Angerer a kol., 

2007; Angerer a kol., 2011). Vļasn§ detekcia vybranĨch chemickĨch l§tok v Ŏudskom 

organizme a jej n§sledn® rieġenie je najlepġ²m prevent²vnym opatren²m na zn²ģenie vzniku 

ġirok®ho spektra ochoren² poļas dospievania a nesk¹r v produkt²vnom veku ģivota. 

 

VĨhodou HBM je z²skanie inform§ci² o aktu§lnej vn¼tornej kontamin§cii organizmu 

(biologicky relevantn§ d§vka), ktor§ m¹ģe byŠ n§sledkom expoz²cie z r¹znych zdrojov 

a sp¹sobov absorpcie (agregovan§ expoz²cia - cez respiraļnĨ trakt, GIT a/alebo cez pokoģku), 

priļom berieme do ¼vahy ġpecifick® charakteristiky jedinca (absorpcia, metabolizmus  

a elimin§cia danej l§tky). HBM teda predstavuje pr²stup, ktorĨ je jedineļnĨ vo svojej 

komplexnosti hodnotenia expoz²cie chemickĨm l§tkam vġetkĨmi relevantnĨmi cestami  

a zo vġetkĨch zloģiek ģivotn®ho prostredia. Vo vzŠahu k hodnoteniu expoz²cie populaļnĨch 

skup²n zneļisŠuj¼cim l§tkam, HBM ļasto poskytuje oveŎa realistickejġiu analĨzu ako 

kvantitat²vne stanovenie kontamin§cie zloģiek ģivotn®ho prostredia chemickĨmi l§tkami 

(Angerer a kol., 2007; Exley a kol., 2015; Reynders a kol., 2017), pretoģe odr§ģa re§lne 

zaŠaģenie organizmu chemickou l§tkou. Mnoh® chemick® l§tky sa v prostred² nach§dzaj¼ 

v n²zkych koncentr§ci§ch, ale maj¼ schopnosŠ bioakumul§cie, ļoho n§sledkom m¹ģe byŠ ich 

vysok§ koncentr§cia v Ŏudskom organizme. NakoŎko sa nepriaznivĨ ¼ļinok chemickĨch l§tok 

na zdravie m¹ģe prejaviŠ len vtedy, keŅ je ļlovek danej chemickej l§tke skutoļne 

exponovanĨ, vtedy je preuk§zanie expoz²cie rozhoduj¼cim krokom pre pos¼denie 

zdravotn®ho rizika. 

 



 

HBM umoģŔuje pre konkr®tnu chemick¼ l§tku stanoviŠ priestorov® a ļasov® trendy, urļiŠ 

faktory ģivotn®ho ġtĨlu prispievaj¼ce k expoz²cii ļloveka a tieģ oznaļiŠ ġpecifick® rizikov® 

skupiny. Je d¹leģitĨm n§strojom na podporu tvorby environment§lnych a zdravotnĨch polit²k, 

pretoģe poskytuje d¹leģit® kvantitat²vne inform§cie o aktu§lnej expoz²cii popul§cie 

environment§lnym zneļisŠuj¼cim l§tkam, o geografickom rozloģen² tejto expoz²cie ako  

aj o vĨslednĨch zdravotnĨch dopadoch a o vn²mavosti popul§cie voļi hodnotenĨm 

xenobiotik§m. Je tieģ d¹leģitĨm n§strojom na overenie ¼ļinnosti realizovanĨch n§pravnĨch 

opatren².  

 

HBM umoģŔuje porovnanie rozliļnĨch popul§ci² - ļo sa tĨka expoz²cie aj moģnĨch zdrojov 

tejto expoz²cie, identifik§ciu zvl§ġŠ citlivĨch subpopul§ci² (napr. dojļat§ a deti, tehotn® ģeny 

a pod.) a priame a presnejġie zhodnotenie rozloģenia rizika v popul§cii, vr§tane individu§lnej 

variability v expoz²cii, absorpcii, metabolizme a rĨchlosti exkr®cie chemickej l§tky (Angerer 

a kol., 2011; Schoeters a kol., 2012). 

 

D¹leģitĨm vĨstupom HBM je odvodenie n§rodnĨch referenļnĨch hodn¹t pre expoz²ciu 

popul§cie a stanovenie limitnĨch hodn¹t expoz²cie vo vzŠahu k zdraviu. Referenļn® hodnoty 

expoz²cie pre popul§ciu predstavuj¼ charakteristick® rozmedzie, v ktorej sa nach§dza vªļġina 

(obvykle 95 %) popul§cie a umoģŔuj¼ porovnaŠ expoz²ciu jednotlivcov alebo citlivĨch 

podskup²n s expoz²ciou vġeobecnej popul§cie (Schulz a kol., 2007).  

 

VĨstupy HBM s¼ d¹leģitĨm podkladom pre komunik§ciu zdravotnĨch riz²k s verejnosŠou, 

ktor§ sa st§le viac zauj²ma o pr²tomnosŠ chemickĨch l§tok v ģivotnom prostred² a moģn® 

nepriazniv® d¹sledky na zdravie. DostupnosŠ relevantnĨch inform§ci² v tejto oblasti m¹ģe 

napom¹cŠ verejnosti pri rozhodovan² zameranom napr. na zmenu ģivotn®ho ġtĨlu,  

alebo na zmenu v stravovan², s cieŎom zn²ģiŠ na individu§lnej ¼rovni expoz²ciu chemickĨm 

l§tkam z prostredia. 

 

VĨstupy HBM zaloģen® na konkr®tnych vĨsledkoch sledovanej popul§cie s¼ vyuģiteŎn®  

aj v ambulanci§ch praktickĨch lek§rov a v Poradniach zdravia pri RĐVZ, na ktorĨch sa 

s ot§zkami a obavami o svoje zdravie a zdravie svojich det², obracaj¼ najmª osoby s citlivĨm 

vn²man²m voļi svojmu zdraviu a ģivotn®mu prostrediu a poģaduj¼ jednoznaļn® vysvetlenie 

smeruj¼ce k potvrdeniu/vyvr§teniu svojich ob§v. 

 

VĨber vekovĨch skup²n pre HBM  

Environment§lna expoz²cia chemickĨm l§tkam nem§ rovnomern¼ distrib¼ciu v popul§cii. 

Charakteristika podskup²n popul§cie, ļo sa tĨka rozdielnej zraniteŎnosti (napr. ekonomickĨ 

status, ģivotnĨ ġtĨl, stravovanie, denn® aktivity a pod.) a rozdielnej citlivosti (napr. genetick® 

faktory, vek, pohlavie, polymorbidita) je podstatn§, nakoŎko spolu s ¼dajmi o toxicite 

konkr®tnych chemickĨch l§tok, m¹ģe vĨrazne ovplyvŔovaŠ zdravotn® riziko z expoz²cie 

chemickĨm l§tkam v prostred² (EPA, 2019). 

 

V popul§cii je viacero podskup²n, ktor® s¼ viac citliv® na nepriazniv® faktory prostredia, 

vr§tane expoz²cie chemickĨm l§tkam. Je zn§me, ģe napr. deti a adolescenti nie s¼ - ako sa 

kedysi myslelo, len tzv. Ăzmenġen²ñ dospel², ale je to subpopul§cia s urļitĨmi 



 

charakteristikami, ktor® ich robia vn²mavejġ²mi k environment§lnym faktorom (Bearer, 1995; 

Landrigan a kol., 2004; EPA, 2019). D¹vodov je niekoŎko: 

- Deti m¹ģu maŠ vyġġiu/rozdielnu expoz²ciu voļi mnohĨm faktorom prostredia, 

v porovnan² s dospelou popul§ciou, napr.: 

- prij²maj¼ viac jedla, tekut²n a dĨchaj¼ viac vzduchu v prepoļte na hmotnosŠ tela,  

- ich sp¹sob expoz²cie je rozdielny, v mladġom veku sa pohybuj¼ viac pri zemi, 

maj¼ vªļġ² kontakt s p¹dou v exteri®ri a s prachom z povrchov a kobercov 

v interi®ri + d§vaj¼ si do ¼st ruky a r¹zne objekty (hand-to-mouth behaviour), 

- ich dychov§ z·na je poloģen§ niģġie v porovnan² s dospelĨmi,  

- prij²maj¼ rozdielne mnoģstv§ vybranĨch potrav²n v porovnan² s dospelou 

popul§ciou (napr. viac mlieka a ovocia). 

- Deti - predovġetkĨm poļas fet§lneho vĨvoja a v obdob² prvĨch mesiacov po naroden², 

maj¼ rozdielnu schopnosŠ metabolizovaŠ a vyluļovaŠ chemick® l§tky v porovnan²  

s dospelĨmi.  

- Deti v dojļenskom veku s¼ vystaven® vyġġiemu riziku ako deti starġie a dospel²,  

aj v d¹sledku ich vysoko ¼ļinnej gastrointestin§lnej absorpcie, fyziologickej nezrelosti 

homeost§zy a detoxikaļnĨch mechanizmov. NajvĨznamnejġ²m zdrojom expoz²cie 

chemickĨm l§tkam je pre dojļat§ matersk® mlieko (WHO, 2010). 

- Organizmus dieŠaŠa je v ġt§diu vĨvoja, a to ho rob² oveŎa viac citlivĨm voļi p¹sobeniu 

environment§lnych faktorov. Poļas prenat§lneho obdobia doch§dza k veŎmi rĨchlemu 

vĨvoju organizmu. Embryo a plod je citliv® voļi p¹sobeniu napr. endokrinnĨch 

rozruġovaļov a aj relat²vne mal® zmeny vo vĨvoji m¹ģu maŠ v postnat§lnom ģivote 

z§vaģn® zdravotn® n§sledky. Navyġe, vĨvoj niektorĨch org§nov, ako napr. mozog  

alebo pŎ¼ca, intenz²vne pokraļuje aj poļas skor®ho postnat§lneho obdobia.  

- Deti, v porovnan² s dospelĨmi, maj¼ pred sebou viac rokov ģivota, a tĨm p§dom maj¼ 

viac ļasu na vĨvoj ochorenia ako reakcie na p¹sobenie chemickĨch l§tok v skorĨch 

ġt§di§ch vĨvoja. 

 

Ochrana zdrav®ho vĨvinu det² je z§kladom pre udrģateŎnosŠ Ŏudsk®ho druhu. Prv® stretnutie 

dieŠaŠa s chemickĨmi l§tkami sa deje eġte pred naroden²m ich prestupom cez placentu 

(Soechitram a kol., 2004; Park a kol., 2008; Pan a kol., 2009; Patayov§ a kol., 2013; Forns 

a kol., 2015; Iszatt a kol., 2015; Zhang a kol., 2018) a n§sledne prostredn²ctvom matersk®ho 

mlieka (Landrigan a kol., 1998; Landrigan a kol., 2004; Yu a kol., 2007; Lancz a kol., 2015; 

Jusko a kol., 2016; Palkoviļov§ Mur²nov§ a kol., 2017). Prenat§lna a postnat§lna expoz²cia 

chemickĨm l§tkam z prostredia sa d§va do s¼visu s mnohĨmi ochoreniami, vr§tane astmy 

a alergickĨch ochoren², rakoviny (IARC, 2013), neurobehavior§lneho poġkodenia (Li, 1999; 

Park a kol., 2009; Palkoviļov§ Mur²nov§ a kol., 2016; Ġovļ²kov§ a kol., 2016; Sharma a kol., 

2019) a por¼ch endokrinn®ho syst®mu (Rogan a Ragan, 2003; Ulbrich a Stahlmann, 2004; 

Langer a kol., 2007; Newbold, 2010; Delvaux a kol., 2014; Trasande a kol., 2015;  

Veiga-Lopez a kol., 2018; Buha a kol., 2018). 

 

Mnoh® HBM na n§rodnej ¼rovni v EĐ (napr. v Belgicku) maj¼ ako jednu z cieŎovĨch skup²n 

HBM deti v ļo najskorġom ġt§diu vĨvoja - vyġetruj¼ sa novorodenci a ich matky (krv 

tehotnej ģeny, pupoļn²kov§ krv a n§sledne matersk® mlieko) z d¹vodu ich vysokej citlivosti 

a tieģ moģnosti sledovaŠ ich dlhodobo aģ do dospelosti (Schoeters a kol., 2012). Ġt¼die 



 

novorodeneckĨch kohort maj¼ z§roveŔ veŎkĨ vĨznam pri hodnoten² kauzality  

medzi expoz²ciou chemickej l§tky a zdravotnĨm stavom (Ganzleben a kol., 2017). ńalġou 

citlivou skupinou s¼ deti v ġkolskom veku a adolescenti, ktorĨch expoz²cia odr§ģa 

zneļistenie prostredia, v ktorom ģij¼ a z§roveŔ eġte nie je ich expoz²cia ovplyvnen§ 

doch§dzan²m do pr§ce, sŠahovan²m a pracovnĨm prostred²m. Dospel§ popul§cia 

v reprodukļnom a produkt²vnom veku je ide§lnou skupinou pre monitorovanie Ătypickejñ 

expoz²cie dospel®ho ģivotn®ho ġtĨlu (Schoeters a kol., 2017). Na druhej strane, starn¼ca 

popul§cia m¹ģe maŠ vĨrazne odliġn¼ expoz²ciu chemickĨm l§tkam, nie len ako d¹sledok 

vyġġieho veku a pridruģenej polymorbidity, ale aj v d¹sledku zmenenej vĨkonnosti 

ment§lnych a fyzickĨch funkci² (EPA, 2019).  

   

Stanovenie prioritiz§cie chemickĨch l§tok pre HBM na z§klade v§hy d¹kazov 

(Referencie v Pr²lohe ļ. 2): 

Krit®ri§ pre zaradenie chemickĨch l§tok do HBM (www.cdc.gov; EPA, 2019): 

- predpoklad expoz²cie/vedeck® d§ta o expoz²cii popul§cie,  

- z§vaģnosŠ zdravotnĨch dopadov z expoz²cie,  

- dostupnosŠ analytickĨch met·d na n§rodnej ¼rovni (presnosŠ, citlivosŠ, rĨchlosŠ ...), 

- dostupnosŠ vhodn®ho biomarkera expoz²cie, 

- dostupnosŠ vzoriek biologick®ho materi§lu/moģnosŠ zberu biologick®ho materi§lu. 

 

TOXICK£ KOVY  

Arz®n (As) - 2. miesto v zozname prioritnĨch nebezpeļnĨch l§tok podŎa ATSDR (2019). 

VĨskyt/zdroj - prirodzene v p¹de a hornin§ch, najmª v miner§loch a rud§ch obsahuj¼cich 

meŅ alebo olovo. Expoz²cia ļloveka - jedlom, pitnou vodou alebo vdychovanĨm vzduchom, 

u det² aj poģit²m ļiastoļiek prachu a p¹dy. Osud v organizme - vªļġina vyl¼ļen§ moļom  

v priebehu niekoŎkĨch dn², ļasŠ anorganick®ho As m¹ģe zostaŠ v tele p§r mesiacov (ATSDR, 

2007a).  

 

Zdravotn® dopady a zd¹vodnenie zaradenia s ohŎadom na zdravie: 

- reprodukļn§ a vĨvojov§ toxicita - vĨskyt vrodenĨch chĨb (FAO/WHO, 2011; Kim  

a Kim, 2015; Milton a kol., 2005); vyġġie riziko spont§nnych potratov, narodenia 

mŘtveho dieŠaŠa, s niģġou p¹rodnou hmotnosŠou a vyġġou novorodeneckou  

a dojļenskou ¼mrtnosŠou (Quansah a kol., 2015), 

- neurotoxicita - chronick§ expoz²cia det² a adolescentov - neurobehavior§lne n§sledky, 

napr. niģġie IQ (Tolins a kol., 2014); prenat§lna expoz²cia - vplyv na IQ det² 

v predġkolskom veku (Hamadani a kol., 2011),  

- vĨvoj - vplyv na veŎkosŠ plodu (Kippler a kol., 2012b), niģġia p¹rodn§ hmotnosŠ  

a obvod hlavy a hrudn²ka pri naroden² (Rahman a kol., 2009),  

- karcinogenita - karcinog®n skupiny 1 IARC; rakovina koģe, pŎ¼c a moļov®ho mech¼ra 

(IARC, 2012, 2014), 

- hepatotoxicita - (NRC, 2001) chronick§ hepatit²da a cirh·za (Hsu a kol., 2016); 

cholest§za (Hern§ndez-Zavala a kol., 1999),  

- nefrotoxicita - vyġġie riziko tubul§rnej a glomerul§rnej dysfunkcie (Chen a kol., 2011); 

vzŠah s albumin¼riou, protein¼riou a ¼mrtnosŠou na chronick® ochorenie obliļiek 

(Zheng a kol., 2015), 

http://www.cdc.gov/


 

- diabetes a obezita - abnorm§lny metabolizmus gluk·zy, diabetes II. typu (FAO/WHO, 

2011), 

- kardiovaskul§rny syst®m - chronick§ expoz²cia - hypertenzia (Rahman a kol., 1999) 

a in® KVCH (Chowdhury a kol., 2018; NRC, 2001); vyġġia ¼mrtnosŠ na KVCH 

(Burroughs Pe¶a a Rollins, 2017; Tsai a kol., 1999; Tsuda a kol., 1990); vzŠah  

medzi prenat§lnou a skorou postnat§lnou expoz²ciou As a vyġġ²m TK u det² 

(Hawkesworth a kol., 2012), 

- respiraļnĨ syst®m - zn²ģen§ vit§lna kapacita pŎ¼c u det² (Recio-Vega a kol., 2015). 

 

Olovo (Pb) - 2. miesto v zozname prioritnĨch nebezpeļnĨch l§tok podŎa ATSDR. 

VĨskyt/zdroj - v minulosti spaŎovanie olovnat®ho benz²nu, p¹da a prach. Expoz²cia ļloveka  

- prostredn²ctvom potrav²n, pitnej vody (napr. potrubia v starĨch domoch) alebo vdychovan²m 

kontaminovan®ho prachu (najmª mal® deti) + cigaretovĨ dym; prenat§lne - prestup  

cez placentu; prestup cez hematoencefalick¼ bari®ru. Osud v organizme - pri rovnakej or§lnej 

expoz²cii dospelĨch a det² maj¼ deti vyġġiu koncentr§ciu Pb v krvi, pretoģe absorbuj¼ aģ 50 % 

poģit®ho Pb. 99 % mnoģstva Pb, ktor® sa dostane do tela dospel®ho ļloveka, je v priebehu 

niekoŎkĨch tĨģdŔov vyl¼ļenĨch moļom alebo stolicou, u det² je to iba 32 %. Kontinu§lna 

expoz²cia Pb - hromadenie najmª v kostiach. ĻasŠ Pb uloģen®ho v kostiach sa m¹ģe opªŠ 

uvoŎŔovaŠ do krvn®ho obehu - napr. poļas tehotenstva a dojļenia, po zlomen² kosti.... 

 

Zdravotn® dopady a zd¹vodnenie zaradenia s ohŎadom na zdravie: 

- neurotoxicita (Baeyens a kol., 2014): 

- deti - spomalenie ment§lneho vĨvoja, niģġie IQ (ATSDR, 2007b); poġkodenie 

mozgu, ment§lna retard§cia, probl®my so spr§van²m a oneskorenĨm vĨvojom, 

ADHD (Donzelli a kol., 2019), 

- dospel² - poġkodenie zmyslovĨch org§nov (zhorġenĨ zrak a sluch) a kognit²vnych 

funkci² (Sanders a kol., 2009); pokles inteligencie, zhorġenie pamªte, rĨchlosti 

spracovania podnetu, porozumenia a ļ²tania, vizu§lno-priestorovĨch schopnost² a 

motoriky, vĨskyt degenerat²vnych zmien + biomarkery Alzheimerovej choroby, 

vyġġie riziko vzniku Parkinsonovej choroby, kognit²vne deficity, najmª vizu§lno-

priestorov® deficity; ¼zkosti, depresie a f·bie, antisoci§lne spr§vanie (Mason a 

kol., 2014; Reuben, 2018). 

- vĨvojov§ toxicita - predļasn® narodenie alebo niģġia p¹rodn§ hmotnosŠ dieŠaŠa 

(Berkowitz a kol., 2006; Gonzalez-Cossio a kol., 1997; Nye a kol., 2016),  

- karcinogenita - potenci§lny karcinog®n pre ļloveka (skupina 2B) (IARC, 1987)  

+ anorganick® zl¼ļeniny Pb pravdepodobne karcinog®nne pre ļloveka (skupina 2A) 

(IARC, 2006), 

- nefrotoxicita (Ekong a kol., 2006), 

- imunotoxicita a z§pal - zvĨġenie hlad²n z§palovĨch medi§torov, naruġenie regul§cie 

imunitn®ho syst®mu, toxick® p¹sobenie na dĨchac², nervovĨ, tr§viaci, kardiovaskul§rny 

a moļovĨ syst®m (Boskabady a kol., 2018), 

- kardiovaskul§rny syst®m - vyġġie riziko KVCH - koron§rna choroba srdca 

(Chowdhury a kol., 2018), mozgov§ pr²hoda a ochorenie perif®rnych ciev (Navas-Acien 

a kol., 2007); hypertenzia (Navas-Acien a kol., 2007), moģn® zvĨġenie krvn®ho tlaku u 



 

tehotnĨch ģien pri n²zkej expoz²cii (Wells a kol., 2011); vplyv Pb na niektor® 

enzymatick® reakcie kritick® pri synt®ze h®mu ... an®mia (EHC, 1995). 

 

OrtuŠ (Hg) - 3. miesto v zozname prioritnĨch nebezpeļnĨch l§tok podŎa ATSDR (2019). 

VĨskyt/zdroje - prirodzenĨ vĨskyt v prostred² v troch form§ch: metalick§ ortuŠ, organick§ 

ortuŠ a anorganick§ ortuŠ. Najbeģnejġia organick§ zl¼ļenina Hg v ģivotnom prostred²  

= metylortuŠ (MeHg) prim§rne produkovan§ mikroorganizmami. Expoz²cia ļloveka  

- potenci§lny zdroj expoz²cie metalickej Hg pre vġeobecn¼ popul§ciu - amalg§mov® zubn® 

vĨplne (zvl§ġŠ citliv® - tehotn® ģeny, deti do 3 (6) rokov, Ŏudia s poġkodenou funkciou 

obliļiek, s hypersenzit²vnou imunitnou odpoveŅou na kovy). MeHg - strava bohat§ na ryby, 

mªkkĨġe alebo morsk® cicavce (veŎryby, tulene, delf²ny a mroģe) z kontaminovanĨch oblast² 

+ bioakumul§cia MeHg v potravinovom reŠazci (ATSDR, 1999). Metalick§ Hg a MeHg  

- prechod cez placentu, koncentr§cie MeHg v krvi plodu m¹ģu byŠ vyġġie v porovnan² 

s matkou (Kajiwara a kol., 1996; Jedrychowski a kol., 2007); dojļat§ - anorganick§ Hg 

a MeHg prostredn²ctvom matersk®ho mlieka. Osud v organizme - vdĨchnutie vĨparov 

metalickej Hg - asi 80 % priamo z pŎ¼c do krvn®ho obehu + rĨchly prechod do inĨch ļast² 

tela vr§tane mozgu a obliļiek. Vªļġina absorbovanej metalickej Hg sa vyl¼ļi moļom 

a stolicou, ļasŠ sa m¹ģe hromadiŠ v obliļk§ch a v mozgu. MeHg - vĨborn® vstreb§vanie 

gastrointestin§lnym traktom (asi 95 %). Organick§ Hg - Ŏahko vstupuje do mozgu a tak ako 

metalick§ Hg, ak sa v mozgu premen² na anorganick¼ formu, m¹ģe tam zostaŠ uloģen§ dlhġiu 

dobu. Hg vĨpary a expoz²cia MeHg - nebezpeļnejġia pre mal® deti ako pre dospelĨch,  

pretoģe MeHg Ŏahġie prech§dza do mozgu malĨch det² a m¹ģe naruġiŠ vĨvojovĨ proces 

(ATSDR, 1999).  

 

Zdravotn® dopady a zd¹vodnenie zaradenia s ohŎadom na zdravie: 

- karcinogenita - zl¼ļeniny MeHg - potenci§lne karcinog®nne pre Ŏud² (skupina 2B) 

(IARC, 1993),  

- neurotoxicita - prenat§lna expoz²cia Hg - poruchy nervov®ho a kognit²vneho vĨvoja 

(Kampa a Castanas, 2008; Rice a kol., 2014; Myers a kol. 2009), n²zke verb§lne sk·re 

IQ a suboptim§lne sk·re v soci§lnom vĨvoji, jemnej motorike a prosoci§lnom spr§van² 

(Oken a Bellinger, 2008); expoz²cia u det² - ment§lna retard§cia (Huang a kol., 2014; 

Mohamed a kol. 2015; Mahmud a kol. 2016; Ye a kol. 2017); epilepsia, poġkodenie 

mozoļku (Liu a kol., 2010); zhorġen§ pamªŠ (Tang a kol., 2015; Aaseth a kol., 2018; 

Kaur a kol., 2018), nespavosŠ (Zhou a kol., 2014; Do a kol., 2017) a tremor (WHO, 

2017; Calabresea a kol., 2018); neurotoxickĨ vplyv u det² - pri oveŎa niģġ²ch 

expoz²ci§ch ako u dospelĨch (Grandjean a Landrigan, 2006), 

- vĨvojov§ toxicita - poruchy rastu, deform§cie konļat²n (Liu a kol., 2010); expoz²cia 

MeHg - aj oneskoren® ¼ļinky na plod - dieŠa sa narod² bez zrejmĨch zdravotnĨch 

n§sledkov, ¼ļinky sa prejavia nesk¹r, napr. pomalġ²m dosahovan²m vĨvojovĨch 

medzn²kov (napr. veku prvej ch¹dze a rozpr§vania) (ATSDR, 1999), 

- spektrum ¼ļinkov - Sharma a kol. (2019), prehŎad 171 ġt¼di², sk¼maj¼cich 

koncentr§ciu Hg v krvi, pupoļn²ku alebo materskom mlieku: 

- poruchy nervov®ho vĨvoja a neurologickĨch funkci² (50 ġt¼di²),  

- poruchy fyzick®ho zdravia a neurotoxick® pr²znaky (6),  

- psychiatrick® stavy a poruchy s¼visiacich so stresom (4),  



 

- vplyv na imunitnĨ syst®m (9), metabolickĨ syst®m (10), funkciu ġt²tnej ģŎazy (6), 

funkciu peļene (4), funkciu obliļiek (9), funkciu kardiovaskul§rneho syst®mu 

(16), vplyv na hematologick® parametre (4), na oxidaļnĨ stres alebo poġkodenie 

DNA (14), na expresiu g®nov (6), reprodukciu (11), prenat§lne zdravie a p¹rodn® 

parametre (16), antropometriu (5), oļn® choroby (4), a Ņalġie (9). 

- imunitnĨ a reprodukļnĨ syst®m (Rice a Barone Jr., 2000; WHO, 2017), 

- poruchy metabolizmu - zvĨġen® riziko DM2 (Schumacher a Abbott 2017; Jeon a kol., 

2015; Wallin a kol., 2017; Jeppesen a kol., 2015), ġkodlivĨ vplyv na vĨvoj a funkciu 

beta buniek pankreasu (Schumacher a Abbott, 2017; Jeon a kol., 2015; Jia a kol., 2015). 

 

Kadmium (Cd) - 7. miesto v zozname prioritnĨch nebezpeļnĨch l§tok (ATSDR, 2019).  

VĨskyt/zdroje - Cd sa m¹ģe hromadiŠ vo vodnĨch organizmoch a poŎnohospod§rskych 

plodin§ch (Nordberg a kol., 2015). Expoz²cia ļloveka - hlavne fajļenie (10 - 50 % 

inhalovan®ho Cd sa absorbuje); nefajļiari - voda a potraviny (5 - 10 % prijat®ho Cd sa 

absorbuje). Osud v organizme - akumul§cia v obliļk§ch (hlavne) a v peļeni, mal§ ļasŠ je 

vyl¼ļen§ moļom a stolicou (ATSDR, 2012). Koncentr§cia Cd v moļi = zaŠaģenie tela  

pri dlhodobej expoz²cii, koncentr§cia Cd v krvi = ukazovateŎ ned§vnej expoz²cie. 

 

Zdravotn® dopady a zd¹vodnenie zaradenia s ohŎadom na zdravie: 

- karcinogenita - ŎudskĨ karcinog®n (skupina 1B) (IARC, 1993); u muģov - 4-n§sobn® 

zvĨġenie ¼mrtnosti na rakovinu pri koncentr§cii Cd v moļi nad 0,48 ɛg/g kreatin²nu  

a 1,7-n§sobn® zvĨġenie ¼mrtnosti zo vġetkĨch pr²ļin (Menke a kol., 2009); vyġġie riziko 

rakoviny pŎ¼c (Nawrot a kol., 2006), pankreasu (Kriegel a kol., 2006), moļov®ho 

mech¼ra (Kellen a kol., 2007), prsn²ka (McElroy a kol., 2006), endometria (¡kesson  

a kol., 2008), abnorm§lne s®rov® hladiny prostatick®ho ġpecifick®ho antig®nu (PSA) 

(Zeng a kol., 2004; van Wijngaarden a kol., 2008), vyġġie riziko rakoviny prostaty 

(Vinceti a kol., 2007); rakovina u det² (Sherief a kol., 2015), 

- nefrotoxicita - chronick§ expoz²cia - tubul§rne poġkodenie so stratou reabsorpļnej 

kapacity pre nutrienty, vitam²ny a miner§ly (IPCS, 1992) + zvĨġen® vyluļovanie 

v§pnika moļom, rĨchla demineraliz§cia kost² (¡kesson a kol., 2005, 2006; Gallagher  

a kol., 2008; Schutte a kol., 2008); citlivejġie skupiny (napr. tehotn® ģeny, starġ² Ŏudia)  

- aģ osteopor·za a zvĨġen® riziko zlomen²n (¡kesson a kol., 2014), 

- metabolick® poġkodenie - zvĨġen® riziko prediabetu a diabetu (Schwartz a kol., 2003),  

- kardiovaskul§rny syst®m - hypertenzia (Eum a kol., 2008); zvĨġen® riziko ochorenia 

perif®rnych art®ri² (Navas-Acien a kol., 2004, 2005), KVCH a koron§rnej choroby srdca 

(Chowdhury a kol., 2018); vyġġie riziko infarktu myokardu u ģien s koncentr§ciou Cd 

v moļi vyġġou ako 0,88 ɛg/g kreatin²nu (Everett a Frithsen, 2008),  

- mortalita vġeobecne - 20 % n§rast ¼mrtnosti v oblasti s n²zkou expoz²ciou a 44 % 

n§rast  

v oblasti s vysokou expoz²ciou Cd (Nawrot a kol., 2008),  

- vĨvojov§ toxicita - negat²vny vplyv na p¹rodn¼ dŌģku a hmotnosŠ (Gardner a kol., 

2013; Tian a kol., 2009; Vidal a kol., 2015), na IQ u det² (Kippler a kol., 2012a; Tian  

a kol., 2009), 

- funkcia ġt²tnej ģŎazy - Yorita Christensen (2013); rozdielne ¼ļinky expoz²cie Cd  

na funkciu ġt²tnej ģŎazy u muģov (Jain a Choi, 2016).  



 

 

Nikel (Ni) - nach§dza sa v zozname prioritnĨch nebezpeļnĨch l§tok podŎa ATSDR (2019). 

VĨskyt/zdroj - prirodzene v zemskej k¹re - v p¹de, uvoŎŔuje sa do ovzduġia alebo vody  

pri Šaģbe a z priemyslu, ktorĨ vyr§ba alebo pouģ²va Ni a jeho zliatiny alebo zl¼ļeniny,  

pri spaŎovan² ropy, uhlia a odpadu. Zl¼ļeniny Ni sa pouģ²vaj¼ na pokovovanie, na farbenie 

keramiky, na vĨrobu bat®ri² a ako katalyz§tory chemickĨch reakci². Expoz²cia ļloveka  

- jedlom, pitnou vodou alebo vdychovanĨm vzduchom, cigaretovĨm dymom, u det² aj poģit²m 

ļiastoļiek prachu a p¹dy. Ni obsahuje aj nerezov§ oceŎ, mince, niektor® ġperky a vyuģitie m§ 

i v medic²ne (napr. koron§rne stenty, endoprot®zy, fixn® ortodontick® apar§ty). Osud 

v organizme - absorpcia Ni z kontaminovanej pitnej vody prebieha Ŏahġie v porovnan² s Ni 

konzumovan²m v potrave a v tele sa Ņalej distribuuje do vġetkĨch org§nov, hlavne  

do obliļiek. Vªļġina Ni sa vyl¼ļi moļom v priebehu tĨģdŔa (ATSDR, 2005).  

 

Zdravotn® dopady a zd¹vodnenie zaradenia s ohŎadom na zdravie: 

- ġt¼die profesion§lnej expoz²cie, hl§senia o alergickej kontaktnej dermatit²de a ġt¼die  

na zvierat§ch - prim§rnym cieŎom toxicity po inhal§cii je dĨchac² trakt a imunitnĨ 

syst®m, po or§lnej alebo derm§lnej expoz²cii pravdepodobne reprodukļnĨ syst®m 

(ATSDR, 2005), 

- kontaktn§ dermatit²da - najļastejġie hl§senĨ nepriaznivĨ ¼ļinok - profesion§lna 

expoz²cia i beģn§ popul§cia (ġperky a protetick® pom¹cky, obsahuj¼ce Ni). Pribliģne  

10 - 20 % beģnej popul§cie je senzibilizovanĨch na Ni (ATSDR, 2005), 

- respiraļnĨ syst®m - poġkodenie po expoz²cii koncentr§ci§m Ni oveŎa vyġġ²m, ako s¼ 

zvyļajne v ģivotnom prostred² (ATSDR, 2005), 

- diabetes - zvĨġen® koncentr§cie Ni v moļi na zaļiatku tehotenstva - zvĨġen® riziko 

gestaļn®ho diabetu (Wang a kol., 2020), 

- reprodukļnĨ syst®m - u dievļat: prenat§lna expoz²cia - pomalġ² vĨvoj prsn²kov; vyġġie 

koncentr§cie Ni v 8 - 13 rokoch - vyġġie hladiny testoster·nu (Asharp a kol., 2019), 

- karcinogenita - karcinog®n skupiny 1 IARC; rakovina pŎ¼c, nosovej dutiny  

a paranaz§lnych dut²n (IARC, 2012). 

 

Chr·m (Cr) - nach§dza sa v zozname prioritnĨch nebezpeļnĨch l§tok podŎa ATSDR (2019). 

Tri hlavn® formy chr·mu s¼: Cr (0), Cr (III) a Cr (VI). Pre Ŏudsk® zdravie je potrebn® mal® 

mnoģstvo Cr (III). VĨskyt/zdroj - prirodzene v hornin§ch a v p¹de vo forme zl¼ļen²n  

s Ņalġ²mi prvkami a vo vzduchu, vode a p¹de aj po uvoŎnen² z priemyselnĨch odvetv² 

vyuģ²vaj¼cich Cr (galvanick® pokovovanie, vĨroba textilu a vĨrobky na b§ze chr·mu). 

Expoz²cia ļloveka - jedlom (Cr III), kontaminovanou pitnou vodou alebo vdychovanĨm 

vzduchom (Cr VI), cigaretovĨm dymom (Cr VI), u det² aj poģit²m ļiastoļiek prachu a p¹dy. 

Cr m¹ģu obsahovaŠ aj spotrebn® vĨrobky, napr. nerezovĨ riad, drevo oġetren® dichr·manom 

meŅnatĨm alebo koģa oġetren§ s²ranom chr·movĨm. Osud v organizme - po vdĨchnut² m¹ģu 

niektor® formy Cr zostaŠ v pŎ¼cach niekoŎko rokov. Cr (VI) sa v tele men² na Cr (III). 

Vªļġina Cr sa vyl¼ļi moļom v priebehu tĨģdŔa, ļasŠ m¹ģe zostaŠ v bunk§ch niekoŎko rokov 

alebo dlhġie (ATSDR, 2012b).  

 

Zdravotn® dopady a zd¹vodnenie zaradenia s ohŎadom na zdravie: 

- zl¼ļeniny Cr (III) s¼ menej toxick® v porovnan² s Cr (VI), 



 

- respiraļnĨ syst®m, zhorġen§ funkcia pŎ¼c (Hamzah a kol., 2016; Zheng a kol., 2013), 

u jedincov vysoko citlivĨch na zl¼ļeniny Cr (VI) s¼ komplik§cie spojen® s dĨchan²m, 

ako napr. astma (ATSDR, 2012b), 

- hematologick® ¼ļinky - zn²ģenie celkov®ho poļtu ļervenĨch krviniek, zvĨġen® hladiny 

leukocytov a zvĨġenĨ poļet nezrelĨch erytrocytov po poģit² Cr (Ramzan a kol., 2011; 

Ray, 2016), 

- reprodukļn§ a vĨvojov§ toxicita - prenat§lna expoz²cia, niģġia odhadovan§ hmotnosŠ 

plodu v 3. trimestri tehotenstva (Peng a kol., 2018), niģġ² objem semenn²kov a kratġia 

anogenit§lna vzdialenosŠ u chlapcov (2 - 3 roky) (Huang a kol., 2020), 

- oxidaļnĨ stres - u det² s vysokou koncentr§ciou Cr v moļi boli pozorovan® zvĨġen® 

hladiny 8-hydroxy-2'-deoxyguanoz²nu (8-OHdG) - biomarker oxidaļn®ho poġkodenia 

DNA (Wong a kol. 2005), 

- karcinogenita - Cr (VI) je karcinog®n skupiny 1 IARC; rakovina pŎ¼c, nosa a nosovĨch 

dut²n (IARC, 2012),  

- nepriazniv® gastrointestin§lne, hematologick®, imunitn®, ¼ļinky na obliļky a peļeŔ  

(Al Osman a kol., 2019). 

 

ZM KĻOVADLĆ DO PLASTOV (plastifik§tory) 

Ftal§ty - zaraden® medzi najrozġ²renejġie environment§lne polutanty (Latini, 2005; Hauser  

a Calafat, 2005; WHO, 2003; Heudorf a kol., 2007; Gennings a kol., 2014; Wittassek  

a kol., 2011).  

VĨskyt/zdroje - pouģitie v plastoch z polyvinylchloridu (PVC) a vĨrobkoch z nich  

na zvĨġenie ich pruģnosti (Andrady a kol., 2009; Halden, 2010), podlahov® krytiny, 

nepremokav® odevy, potravinov® obaly, detsk® hraļky, v oblasti medic²ny, napr. vaky 

krvnĨch konzerv, kat®tre, inf¼zne sety; kozmetick® pr²pravky, v textilnom priemysle;  

pri vĨrobe ļistiacich pr²pravkov (sapon§ty), pestic²dov, farieb a mazadiel (Koch a Angerer, 

2012; Shen a kol., 2009; Latini a kol., 2005; Latini a kol., 2006; Lottrup a kol., 2006). 

Expoz²cia ļloveka - kovalentn® vªzby s¼ v materi§loch slab®, doch§dza k uvoŎŔovaniu  

do prostredia odparovan²m do vzduchu, migr§ciou do potrav²n alebo inĨch materi§lov  

= or§lna, inhalaļn§ aj derm§lna expoz²cia; maj¼ schopnosŠ priamych adit²vnych ¼ļinkov 

(Howdeshell a kol., 2017). Osud v organizme - nie s¼ perzistentn®, vyluļovanie prebieha 

moļom v priebehu niekoŎkĨch hod²n, alebo dn². 

 

Zdravotn® dopady a zd¹vodnenie zaradenia s ohŎadom na zdravie: 

- vĨvojov§ a reprodukļn§ toxicita - prenat§lna a skor§ postnat§lna expoz²cia - vplyv  

na vĨvoj pohlavnĨch org§nov, kvalitu spermi², n§stup puberty u ģien (Latini a kol., 

2003; Latini, 2005; Latini a kol., 2006; Hauser a kol., 2004; Main a kol., 2006; Jurewicz  

a Hanke, 2011; Meeker a kol., 2009; Swan, 2008; Swan a kol., 2005; Lottrup a kol., 

2006; Colon a kol., 2000; Frederiksen a kol., 2012), hladinu pohlavnĨch horm·nov  

u novorodencov (Lin, 2011), vzŠah k potratovosti (Toft a kol., 2012) a vĨvojovej 

toxicite (Stroheker a kol., 2005; Chauvigne a kol., 2009). Muģi - zmeny markerov 

voŎn®ho testoster·nu (Mendiola a kol., 2011), zvĨġen® poġkodenie morfol·gie a DNA 

spermi² (Hauser a kol., 2007; Duty a kol., 2003b; Zhang a kol., 2006), poġkodenie 

mobility a koncentr§cie spermi² (Duty a kol., 2003a; Hauser a kol., 2006) a Ņalġ²mi 



 

poruchami s¼visiacimi so schopnosŠou reprodukcie (Pan a kol., 2006; Duty a kol., 

2005; Jonsson a kol., 2005), 

- Ņalġie zdravotn® dopady mechanizmom endokrinn®ho rozruġenia - (Gennings  

a kol., 2014; Hatch a kol., 2010; Sathyanarayana, 2008; Bekº a kol., 2013); poruchy 

funkcie ġt²tnej ģŎazy (Meeker a kol., 2007), obezita (Hatch a kol., 2010) a diabetes 

(Svensson a kol., 2011), z§palov® biomarkery a oxidaļnĨ stres (Ferguson a kol., 2006); 

dospel² muģi - metabolick® poruchy (napr. inzul²nov§ rezistencia, vyġġ² obvodom p§su) 

(Stahlhut a kol., 2007), 

- neurotoxicita - prenat§lna expoz²cia - vplyv na ment§lny, psychomotorickĨ  

a behavior§lny vĨvoj dieŠaŠa (Whyatt a kol., 2012; Kim a kol., 2011; Engel a kol., 

2010; Swan a kol., 2010); autizmus (Testa a kol., 2012), niģġia slovn§ z§soba a IQ sk·re 

(Cho a kol., 2010), 

- imunotoxicita a z§pal - vyġġie riziko vzniku chronickej dermatit²dy v ranom detstve 

(Just a kol., 2012); vznik alergi², astmy, dĨchac²ch probl®mov a ekz®mu (Bornehag  

a kol., 2010; Jaakkola a kol., 2008; Kolarik a kol., 2008); dospel² muģi - zn²ģenie 

funkcie pŎ¼c (Hoppin a kol., 2004) a metabolick® poruchy, ako inzul²nov§ rezistencia, 

vyġġ²m obvodom pasu (Stahlhut a kol., 2007) a poruchami ġt²tnej ģŎazy (Meeker a kol., 

2007). 

 

DINCH  - vyr§banĨ pod znaļkou Hexamoll DINCH; novodob§ n§hrada za ftal§ty (postupne 

od 2002; Kasper-Sonnenberg a kol., 2019; Wadey, 2013).  

VĨskyt/zdroje - viŅ vyġġie, ġpeci§lne vyvinutĨ pre produkty, u ktorĨch sa predpoklad§ 

kontakt s organizmom ļloveka (hraļky, obalov® materi§ly potrav²n a kozmetiky, zdravotn²cke 

pom¹cky) (EFSA, 2006). Expoz²cia ļloveka - konzum§cia kontaminovanej potravy (or§lny 

pr²jem tvor² asi 90 % pr²jmu), menej poģit²m prachu (Kasper-Sonnenberg a kol., 2019). Vyġġ² 

pomer pr²jmu z prachu u malĨch det², kv¹li zn²ģenĨm hygienickĨm n§vykom (tzv. pr²jem  

Ăz ruky do ¼stñ) (Weiss a kol., 2018; Fromme a kol., 2016). Osud v organizme - po vstupe  

do organizmu podlieha rĨchlej metaboliz§cii a vzniknut® metabolity sa vyluļuj¼ moļom 

(Koch a kol., 2013; Silva a kol., 2012). 

 

Zdravotn® dopady a zd¹vodnenie zaradenia s ohŎadom na zdravie: DINCH je relat²vne novou 

chemickou zl¼ļeninou, ¼daje o moģnom vplyve na zdravie Ŏud² s¼ pomerne obmedzen®.  

- zdravotn® dopady mechanizmom endokrinn®ho rozruġenia - zatiaŎ nebola 

potvrden§ vĨznamn§ schopnosŠ endokrinnej disrupcie (Engel a kol., 2018; EFSA, 2006)  

ani reprodukļn§ ļi vĨvojov§ toxicita (EFSA, 2006); ģeny - vzŠah k niģġ²m hladin§m 

estradiolu (hl. u starġ²ch ģien v porovnan² s mladġ²mi), ale bez vplyvu na hr¼bku steny  

- endometria, alebo poļet dozrievaj¼cich oocytov (M²nguez-Alarc·n a kol., 2016); 

nepotvrdilo sa zvĨġen® riziko predļasn®ho p¹rodu (Zhang a kol., 2020), 

- vĨsledky toxikologickĨch ġt¼di² na zvierat§ch - vªļġinou zameran® na vplyvy 

samotn®ho DINCH, ale ¼daje tĨkaj¼ce sa jeho prim§rnych a sekund§rnych metabolitov 

nie s¼ k dispoz²cii takmer ģiadne (Engel a kol., 2018): 

- prenat§lna expoz²cia DINCH na zvierat§ch - nekonzistentn® vĨsledky, ļo sa tĨka 

produkcie testoster·nu - vplyv na fyziol·giu reprodukļnĨch org§nov a hladinu 

testoster·nu v postnat§lnom obdob² (Campioli a kol., 2017; Furr a kol., 2014) 

zn²ģenie testoster·nu nespozorovali,  



 

- ģiadna vĨvojov§ alebo reprodukļn§ toxicita, ani dvojgeneraļnej ġt¼dii (Council  

of the European Parliament, 2005) u potkanov a kr§likov,  

- zmeny v koncentr§cii gluk·zy v s®re a vplyv na peļeŔ (Campioli a kol., 2017),  

- vysok§ expoz²cia potkanov - ġpecifick§ toxicita pre obliļky (Campioli a kol., 

2017; EFSA, 2006) a ġt²tnu ģŎazu (Campioli a kol., 2017; Bhat a kol., 2014).  

- in vitro ġt¼die - ġt¼dia zameran§ na potenci§lne endokrinn® vlastnosti DINCH a jeho 

piatich metabolitov - DINCH nevykazoval endokrinn¼ aktivitu, ale jeho metabolity 

aktivovali vġetky endokrinn® receptory, ale len vo vysokĨch koncentr§ci§ch (asi o tri 

rady vyġġie koncentr§cie ako bĨvaj¼ v Ŏudskom moļi) (Engel a kol., 2018); DINCH je 

biologicky akt²vny, ovplyvŔuje g®ny zapojen® do vĨznamnĨch buneļnĨch procesov, 

vr§tane bunkov®ho pohybu a detoxik§cie (Nardelli a kol., 2015); cytotoxick® ¼ļinky  

na myġie bunky (Eljezi a kol., 2017).  

 

Napriek tomu, ģe sa s¼ļasn§ expoz²cia Ŏud² DINCH povaģuje za bezpeļn¼, na z§klade rĨchlo 

sa zvyġuj¼ceho trendu produkcie, a teda aj spotreby DINCH (Kasper-Sonnenberg a kol., 

2019; HBM4EU, 2018; BASF, 2014), je vhodn§ obozretnosŠ, keŅģe m¹ģeme predpokladaŠ 

zvyġuj¼cu sa expoz²ciu popul§cie. Toto potvrdzuj¼ d§ta Ŏudsk®ho biomonitoringu viacerĨch 

ġt§tov Eur·py (Kasper-Sonnenberg a kol., 2019; Sch¿tze a kol., 2015; Fromme a kol., 2016; 

Correia-s§ a kol., 2017; Giovanoulis a kol., 2018), Austr§lie (Gomez a kol., 2016) aj Ameriky 

(Silva a kol., 2019; Silva a kol., 2013). ZatiaŎ boli vo vġetkĨch menovanĨch ġt¼di§ch 

nameran® expoz²cie DINCH hlboko pod stanovenĨmi bezpeļnĨmi expoziļnĨmi limity 

tolerovateŎn®ho denn®ho pr²jmu (TDI), aj peror§lnej referenļnej d§vky (RfD) stanovenĨmi 

Eur·pskym ¼radom pre bezpeļnosŠ potrav²n (ESFA) (EFSA, 2006; Bhat a kol., 2014).  

 

PERZISTENTN£ ORGANICK£ ZLĐĻENINY  

Polychl·rovan® bifenyly (PCB) -  

VĨskyt/zdroje - perzistentn® lipofiln® organochl·rovan® zl¼ļeniny, rezistentn® voļi rozpadu, 

transport na veŎk® vzdialenosti a bioakumul§cia; v minulosti ġirok® uplatnenie v priemysle 

(hydraulick® a dielektrick® kvapaliny, plasty, laky, farby, adhez²va, transform§tory, 

kondenz§tory, spomaŎovaļe horenia ...) (Okkerman a Van Der Putte, 2001). N§sledok  

- zneļistenie ģivotn®ho prostredia. Od 70. rokov - produkcia postupne zak§zan§ a pouģ²vanie 

regulovan® (Vondr§ļek a kol., 2005; Howell a kol., 2008). St§le doch§dza k produkcii  

tzv. nonlegacy PCBs, ne¼myselne vytv§ran® ako produkty pri vĨrobe farieb a pigmentov  

(Hu a Hornbuckle, 2010; Rodenburg a kol., 2010; Grossman, 2013). V Ļeskoslovensku  

- vĨroba PCB v chemickom z§vode Chemko Str§ģsk® (1959 - 1984); do roku 1989 sa PCB 

pouģ²vali ako surovina pre vĨrobu Ņalġ²ch produktov (Linderholm a kol., 2007; Park a kol., 

2009; RECETOX, 2007). Expoz²cia ļloveka - hlavnĨ zdroj - konzum§cia kontaminovanĨch 

potrav²n (Feinberg a kol., 2011; Schecter a kol., 2010), inhal§cia kontaminovan®ho vzduchu 

vo vonkajġom i vn¼tornom prostred² (Ludewig a kol., 2008; Persoon a kol., 2010). Prv§ 

expoz²cia PCB - v prenat§lnom obdob² transportom cez placentu z tela matky a n§sledne 

prostredn²ctvom konzum§cie matersk®ho mlieka (Patayov§ a kol., 2013). Osud v organizme  

- bioakumul§cia v tukovom tkanive (Okkerman a Van Der Putte, 2001; James, 2001).  

 

Zdravotn® dopady a zd¹vodnenie zaradenia s ohŎadom na zdravie: 



 

- reprodukļn® a vĨvojov® ¼ļinky - pokles poļtu spermi², spomalenie ich pohyblivosti, 

spont§nne aborty, vĨvojov® anom§lie muģsk®ho pohlavn®ho ¼strojenstva 

(kryptorchizmus a hyposp§dia), zvĨġenĨ vĨskyt endometri·zy (Yao a kol., 2017; Wigle 

a kol., 2008; Wolff a kol., 2008; Birnbaum, 2004); n²zka p¹rodn§ hmotnosŠ (Konishi  

a kol., 2009; Govarts a kol., 2012), zubn® abnormality u det² (Jan a kol., 2007), vroden® 

vĨvojov® vady (Boening, 1998), 

- Ņalġie zdravotn® dopady mechanizmom endokrinn®ho rozruġenia - vplyv  

na ġtrukt¼ru a funkciu ġt²tnej ģŎazy, hladinu steroidnĨch horm·nov, inzul²nu, 

melaton²nu, vitam²nu A (Langer a kol., 2008; Langer, 2010; Cooke a kol., 2001; 

Carpenter, 2006; Pl²ġkov§ a kol., 2005; Svobodov§ a kol., 2009), 

- naruġenie imunitn®ho syst®mu (Nagayama a kol., 2007; Jusko a kol., 2012), atrofia 

tĨmusu (Park a kol., 2008), 

- cytotoxicita a karcinogenita - od roku 2013 - skupina 1 - Ăkarcinog®nne pre ļloveka" 

(IARC, 2013; Tan a kol., 2003; Mich§lek a Pavuk, 2008; Cooke a kol, 2001; Pl²ġkov§ 

a kol., 2005; Svobodov§ a kol., 2009),  

- neurotoxicita - negat²vny vplyv na inteligenciu, spr§vanie det², pohybov® zruļnosti  

- predovġetkĨm expoz²cia v prenat§lnej f§ze vĨvinu; niģġie IQ, hyperaktivita, zmenġenĨ 

rozsah pozornosti, poruchy ļ²tania a zn²ģen® senzomotorick® zruļnosti (Winneke, 2011; 

Stewart a kol., 2008; Park a kol., 2010; Carpenter, 2006; Sonneborn a kol., 2008; 

Ġovļ²kov§ a kol., 2015), 

- derm§lna toxicita - ak¼tna vysok§ expoz²cia - abnormality koģe, nechtov, aj vlasov 

(Carpenter, 2006),  

- ototoxicita a sluchov® zmeny - poġkodenie vonkajġ²ch vl§skovĨch buniek slim§ka 

vn¼torn®ho ucha, vyġġia vn²mavosŠ det² voļi Ņalġ²m ototoxickĨm vplyvom, ako je hluk, 

ototoxick® lieky a pod. (F§belov§ a kol., 2019; Jusko a kol., 2014; Trnovec a kol., 2008; 

Trnovec a kol., 2010), 

- hepatotoxicita (Carpenter, 2006), 

- neģiad¼ce kardiovaskul§rne ¼ļinky - ateroskler·za, hypertenzia a srdeļn® poruchy 

(Raffetti a kol., 2018; Carpenter, 2006), 

- diabetes mellitus a obezita - vplyv na vĨvoj obezity, inzul²novej rezistencie, diabetu  

2. typu (Gosh, 2014; Wang a kol., 2008).  

 

Organochl·rovan® pestic²dy: 

Kontamin§cia ģivotn®ho prostredia vybranĨmi pestic²dmi je n§sledkom ich cieŎnej aplik§cie, 

ale aj nespr§vnej likvid§cie, uskladnenia nebezpeļnĨch odpadov z tov§rn², alebo uvoŎnenia 

vedŎajġ²ch produktov z vĨrobn®ho procesu do ģivotn®ho prostredia (Lam a kol., 2013).Vġetky 

Ņalej menovan® pestic²dy maj¼ bioakumulaļnĨ potenci§l, perzistuj¼ v ģivotnom prostred², 

pren§ġaj¼ sa na veŎk® vzdialenosti a s¼ zaraden® do kateg·rie POP (perzistentn® organick® 

polutanty) (Courdouan a kol., 2004). 

 

DDT (dichl·rdifenyltrichl·ret§n) a DDE (dichl·rodifenyldichl·roetyl®n)  

VĨskyt/zdroj - DDT bolo masovo vyuģ²van® ako pestic²d a insektic²d, DDE je jeho 

vĨznamnĨm metabolitom, ktorĨ m§ podobn® vlastnosti. Po preuk§zan² neģiad¼cich vplyvov 

na zdravie bola vĨroba DDT vo vyspelĨch krajin§ch zak§zan§ alebo vĨznamnĨm sp¹sobom 

obmedzen§ (Rogan a Chen 2005), v krajin§ch tretieho sveta sa st§le pouģ²va ako insektic²d 



 

proti kom§rom pren§ġaj¼cich mal§riu a tĨfus (National Toxicology Program, 2011; McGlynn 

a kol., 2008; UNEP, 2010). DDT je tieģ opªtovne uvoŎŔovan® do ģivotn®ho prostredia 

prostredn²ctvom topiacich sa Ŏadovcov, kde bolo v zamrznutom stave akumulovan® z d¹b 

mas²vneho pouģ²vania (Macdonald a kol., 2005; Ritter a kol., 2011). Expoz²cia ļloveka  

- konzum§cia kontaminovanej potravy a v n²zkej miere aj vody, inhal§cia kontaminovan®ho 

vzduchu, prenat§lna expoz²cia (schopn® prech§dzaŠ placentou), skor§ postnat§lna expoz²cia 

materskĨm mliekom (UNEP, 2010). Osud v organizme - odoln® voļi Ŏudsk®mu metabolizmu 

(Thakur a Pathania, 2020), bioakumul§cia v tukovom tkanive (Moldan, 2003) a aj v mozgu 

(Fleming a kol., 1994). 

 

Zdravotn® dopady a zd¹vodnenie zaradenia s ohŎadom na zdravie: 

- metabolick® poruchy - dyslipidemia (Dirinck a kol., 2011), zvĨġen® riziko obezity  

a diabetu 2. typu (Cano-Sancho a kol., 2017; Lee a kol., 2014; Taylor a kol., 2013; 

Thayer a kol., 2012), zaraden® medzi tzv. obezog®ny s identifik§ciou prenat§lneho 

obdobia ako najrizikovejġieho (Gr¿n, Blumberg, 2006; La Merrill a Birnbaum, 2011). 

- reprodukļn§ a vĨvojov§ toxicita - chronick§ expoz²cia m¹ģe ovplyvniŠ reprodukļn® 

schopnosti - u muģov iniciovanie vzniku nemal²gnych tumorov pohlavnĨch org§nov 

(McGlynn a kol., 2008), zn²ģenie poļtu spermi² a ich pohyblivosti (Aneck-Hahn a kol., 

2007; Toft a kol., 2006; De Jager a kol., 2006; Jeng, 2014), u ģien skracuje menġtruaļnĨ 

cyklus (Windham a kol., 2005), zn²ģenie plodnosŠ (Jirsov§ a kol., 2010; Venners a kol., 

2005) a ovplyvŔuje dŌģku lakt§cie (Windham a Fenster, 2008; Cal/EPA-OEHHA, 

2016), naruġuje vĨvoj embrya aj plodu (Cal/EPA-OEHHA 2016; Holoubek, 2002; 

Beard, 2006) a zvyġuje riziko predļasnĨch p¹rodov (Windham a Fenster, 2008). 

Prenat§lna expoz²cia u chlapcov s¼vis² so vznikom kryptorchismu, hyposp§die 

a mikropenisu (Gaspari a kol., 2012; Jeng a kol., 2014), u dievļat s predļasnou pubertou 

(Ouyang  

a kol., 2005; Vasiliu a kol., 2004), 

- Ņalġie zdravotn® dopady mechanizmom endokrinn®ho rozruġenia - (Piazza a kol., 

2019; Diamanti-Kandarakis a kol., 2009) - ovplyvnenie produkcie horm·nov ġt²tnej 

ģŎazy a k¹ry nadobliļiek (De Gregorio§et a kol., 2011; Picchietti a kol., 2009; Rossi  

a kol., 2007; Scollon a kol., 2004), zmeny funkci² receptorov folikulostimulaļn®ho 

horm·nu (Bernard a kol., 2007; Rossi a kol., 2007), ovplyvnenie hlad²n muģskĨch 

pohlavnĨch horm·nov (Giwercman a kol., 2006), p¹sobenie ako antiandrog®n  

alebo xenoestrog®n (Milla a kol., 2011; Thakur a Pathania, 2020; Munier a kol., 2016), 

- neurotoxicita - zvĨġenie ġance vzniku neurodegenerat²vnych chor¹b, rozvoj 

Parkinsonovej a Alzheimerovy choroby (Okada a kol., 2008; Richardson a kol., 2014), 

- karcinogenita - podŎa IARC, DDT je klasifikovan® ako pravdepodobnĨ karcinog®n  

pre ļloveka (Cal/EPA-OEHHA, 2016; Loomis a kol., 2015); chronick§ expoz²cia m¹ģe 

u ģien zvĨġiŠ riziko vzniku rakoviny prsn²ka (Saintot a kol., 2003; Dasmahapatra a kol., 

2001; Thakur a Pathania, 2020) a endometria (Hardell a kol., 2004), u chlapcov 

a muģov hepatocelul§rneho karcin·mu (Adeleye a kol., 2019), 

- respiraļnĨ trakt  - ak¼tna expoz²cia veŎkou d§vkou m§ dlhodob® ¼ļinky na zn²ģenie 

pŎ¼cnych funkci² (Mikelov§ a kol., 2008), dlhodob§ expoz²cia zniģuje vit§lnu kapacitu 

pŎ¼c (Ye a kol., 2015), m¹ģe iniciovaŠ vznik bronchi§lnej astmy a chronickej 

bronchit²dy (Hoppin a kol., 2008, 2009), 



 

- hepatotoxicita - zvyġovanie hlad²n mastnĨch kysel²n v peļeni, zvĨġen§ tvorba ģlļovĨch 

kameŔov (Ji a kol., 2016), 

- kardiovaskul§rne ochorenie - m¹ģe prispievaŠ k ischemickej chorobe srdca a infarktu 

myokardu (Ha a kol., 2007; Bertazzi a kol., 2001). 

 

Hexachl·rcyklohex§n (HCH)   

VĨskyt/zdroj - fungic²d a insektic²d v poŎnohospod§rstve a v lesn²ctve na ochranu dreva, 

najļastejġie vyr§banĨ pod n§zvom Lindan (Willett a kol., 1998), vznikal aj v priemysle  

pri vĨrobe niektorĨch chl·rovanĨch organickĨch rozp¼ġŠadiel (Li, 1999; Murthy  

a Manonmani, 2007). V rozvinutĨch krajin§ch je pouģ²vanie v poŎnohospod§rstve zak§zan®, 

ale niektor® tretie krajiny ho st§le pouģ²vaj¼ (Murthy a Manonmani, 2007). Expoz²cia ļloveka 

- konzum§ciou kontaminovanej potravy (vr§tane matersk®ho mlieka), poģit²m ļiastoļiek 

prachu a p¹dy, vdychovan²m kontaminovan®ho vzduchu, derm§lne aj transplacent§rne 

(Mostafalou a kol., 2017; Tsatsakis a kol., 2011). Osud v organizme - podlieha veŎmi pomalej 

biodegrad§cii, bioakumuluje v tukovom tkanive. ɓ-HCH op¼ġŠa telo najpomalġie; Ŭ-HCH,  

ŭ-HCH a ɔ-HCH sa vyluļuj¼ z tela rĨchlejġie moļom, mal® mnoģstv§ stolicou  

a vydychovanĨm vzduchom (Moldan, 2003; ATSDR, 2011). 

 

Zdravotn® dopady a zd¹vodnenie zaradenia s ohŎadom na zdravie: 

- metabolick® poruchy - ovplyvŔovanie hlad²n adiponekt²nu (Li a kol., 2016) a gluk·zy 

v krvi (Othman a kol., 2014) vedie k silnej inzul²novej rezistencii, dyslipid®mii, (Lee 

a kol., 2014; Dirinck a kol., 2011), zvĨġen®mu riziku obezity a diabetu (Gangemi a kol., 

2016; Al -Othman a kol., 2014), 

- reprodukļn§ a vĨvojov§ toxicita - sp¹sobuje reprodukļn¼ dysfunkciu 

prostredn²ctvom mut§ci² a modifik§ci² steroidogen®zy, ovplyvŔuje DNA spermi² 

(Mehrpour a kol., 2014; Consales a kol., 2016; Lundin a kol., 2016; van den Dungen  

a kol., 2015), zvyġuje ġancu predļasn®ho p¹rodu (Mustafa a kol., 2013), 

- Ņalġie zdravotn® dopady mechanizmom endokrinn®ho rozruġenia - napodobŔuje 

¼ļinok estrog®nov (Mrema a kol., 2013), zniģuje schopnosŠ medzibunkovej 

komunik§cie (Mrema a kol., 2013; van den Dungen a kol., 2015), ovplyvŔuje horm·ny 

ġt²tnej ģŎazy (Alvarez a kol., 2005; Rossi a kol., 2017), m¹ģe ovplyvniŠ synt®zu 

steroidov nadobliļiek (Harvey a kol., 2007; Diamanti-Kandarakis a kol., 2009), 

- neurotoxicita - podporuje mozgov¼ degener§ciu (Zaganas a kol., 2013), prispieva  

k neur·novej strate, ktor§ charakterizuje Alzheimerovu chorobu (Malm a kol., 2016; 

Singh a kol., 2013), zvyġuje pravdepodobnosŠ postihnutia Parkinsonovou chorobou 

(Chhillar a kol., 2013; Baltazar a kol., 2014; Dardiotis a kol., 2013), 

- imunotoxicita - imunosupres²vne a imunoregulat²vne ¼ļinky (Mokarizadeh a kol., 

2015; Li, 1999), ovplyvŔovanie hlad²n cytok²nov (Gangemi, 2016; Fenga a kol., 2014), 

- karcinogenita a mutagenita - podŎa IARC (2018) klasifikovanĨ ako pravdepodobnĨ 

karcinog®n pre ļloveka, m¹ģe aktivovaŠ alebo inak regulovaŠ onkog®ny a g®ny 

potl§ļaj¼ce n§dory (Vakonaki a kol., 2013; Qaqisha a kol., 2016; Olivero-Verbel a kol., 

2011), 

- hepatotoxicita - ovplyvŔovanie metabolizmu lipidov v peļeni (Ji a kol., 2016), vznik 

hepatocelul§rnych uzlov, ktor® m¹ģu vy¼stiŠ k fibr·ze aģ karcin·mu peļene (Adeleye 

a kol., 2019). 



 

- nefrotoxicita - skor§ expoz²cia v detstve m¹ģe s¼visieŠ s Ŏadvinovou disfunkciou 

(Adeleye a kol., 2019), 

- kardiovaskul§rne ochorenie - etiol·gia s¼visiaca s hore uvedenou endokrinnou 

disrupciou a metabolickĨmi poruchami (Gangemi a kol., 2016; Ha a kol., 2007), 

zvyġuje krvnĨ tlak (Othman a kol., 2014). 

 

Hexachl·rbenz®n (HCB) 

VĨskyt/zdroj - mas²vne sa pouģ²val ako fungic²d, po regul§cii ĠtokholmskĨm dohovorom 

sl¼ģi ako priemyseln§ chemik§lia a tieģ je vedŎajġ²m produktom pri vĨrobe chl·rovanĨch 

rozp¼ġŠadiel (Palkoviļov§ Mur²nov§ a kol., 2017; Bailey, 2001). Expoz²cia ļloveka  

- konzum§ciou kontaminovanej potravy (vr§tane matersk®ho mlieka), poģit²m ļiastoļiek 

prachu a p¹dy, vdychovan²m kontaminovan®ho vzduchu, derm§lnou cestou, transplacent§rne 

(Mostafalou a kol., 2017; Tsatsakis a kol., 2011). Osud v organizme - bioakumuluje 

v tukovom tkanive, mimoriadne variabilnĨ polļas elimin§cie u mladĨch dospelĨch (Gallo  

a kol., 2015). 

 

Zdravotn® dopady a zd¹vodnenie zaradenia s ohŎadom na zdravie: 

- metabolick® poruchy - vĨvoj metabolickĨch ochoren² prostredn²ctvom homeost§zy 

inzul²nu (Tang-P®ronard a kol., 2015), naruġenie glukoneog®nnej reakcie (Grant a kol., 

2014), zvĨġen® riziko obezity (Vafeiadi a kol., 2015), sp¹sobuje dediļn® metabolick® 

ochorenie porfĨria, ktor®ho n§sledkom je porucha tvorby h®mu (Starek-świechowicz  

a kol., 2017), 

- neurotoxicita - ovplyvnenie neurologick®ho vĨvoja (ATSDR, 2015), podporuje 

mozgov¼ degener§ciu (Li, 1999; Zaganas a kol., 2013), zvyġuje pravdepodobnosŠ 

vzniku Parkinsonovej choroby (Baltazar a kol., 2014; Dardiotis a kol., 2013) a zvyġuje 

vĨskyt ġirokej ġk§ly neurologickĨch sympt·mov (Casad· a kol., 2019; Starek-

świechowicz a kol., 2017), 

- imunotoxicita - imunosupres²vne ¼ļinky (Casad· a kol., 2019; Starek-świechowicz  

a kol., 2017), 

- reprodukļn§ a vĨvojov§ toxicita - sp¹sobuje reprodukļn¼ dysfunkciu (Mehrpour  

a kol., 2014; Consales a kol., 2016; Lundin a kol., 2016; van den Dungen a kol., 2015), 

u muģov zniģuje kvalitu spermi² (Specht a kol., 2015; Mehrpour a kol., 2014) a u ģien 

poļet folikulov (Kristensen a kol., 2016), zvyġuje ġance spont§nneho potratu (Jarrell  

a kol., 1998), skr§ten® dŌģky gest§cie (Fenster a kol., 2006), ovplyvŔuje prenat§lne 

antropometrick® parametre plodu (Ribas-Fito a kol., 2002) a s¼vis² aj s n²zkou p¹rodnou 

hmotnosŠou (Schade a kol., 1998) a dŌģkou (ATSDR, 2015), ovplyvŔuje i postnat§lny 

rast (ATSDR, 2015; Valvi a kol., 2014), u chlapcov sa d§va do s¼vislosti s vznikom 

kryptorchismu (ATSDR, 2015) a hypospadie (Rignell-Hydbom a kol., 2012), 

ovplyvnenie kognit²vn®ho vĨvoja (Kyriklaki a kol., 2016), 

- Ņalġie zdravotn® dopady mechanizmom endokrinn®ho rozruġenia - zniģuje 

schopnosŠ buneļnej komunik§cie (Mrema a kol., 2013; van den Dungen a kol., 2015), 

m§ vplyv na AhR receptor (Starek-świechowicz a kol., 2017; Reed a kol., 2007), 

ovplyvŔuje objem ġt²tnej ģŎazy a jej funkcie (Starek-świechowicz a kol., 2017; Langer, 

2010), 



 

- karcinogenita a mutagenita - podŎa IARC klasifikovanĨ ako pravdepodobnĨ 

karcinog®n pre ļloveka (ATSDR, 2015), zvyġuje mutag®nny potenci§l (Sala a kol., 

1999), 

- hepatotoxicita - syst®mov® poġkodenie peļene, hepatomeg§lia (Casad· a kol., 2019; 

Reed a kol., 2007; ATSDR, 2015), 

- nefrotoxicita - poġkodenie funkcie obliļkovĨch buniek (Casad· a kol., 2019; Reed  

a kol., 2007), 

- syst®mov® poġkodenie koģe a kosti - fotosenzibiliz§cia a hyperpigment§cia koģe, 

artrotick® zmeny kost² (Reed a kol., 2007; Ruprich, 1999), 

- respiraļn® ochorenie - prenat§lna expoz²cia m¹ģe byŠ spojen§ s chronickĨm 

obġtrukļnĨm ochoren²m pŎ¼c, ale nie s alergickou senzibiliz§ciou (Hansen a kol., 

2016). 

 

POLYCYKLICK£ AROMATICK£ UHōOVODĉKY (PAU) A HYDROXYPYR£N:  

PAU patria medzi skupinu l§tok uv§dzanĨch v prioritnom zozname zneļisŠuj¼cich l§tok 

Eur·pskej ¼nie a Agent¼ry USA pre ochranu ģivotn®ho prostredia (USEPA) ((Directive 

2004/107/ES); USEPA, 2005; WHO, 2010). ZaraŅuj¼ sa medzi perzistentn® organick® 

polutanty. Dlhodobo bez zmeny pretrv§vaj¼ v ĢP (hromadenie v p¹de a vodnĨch 

sedimentoch) maj¼ schopnosŠ bioakumul§cie v ģivĨch organizmoch (ļlovek, zvierat§, 

rastliny).  

VĨskyt/zdroj - nedokonal® spaŎovanie akĨchkoŎvek organickĨch l§tok (horenie dreva, uhlia, 

odpadu, ropy), s¼ s¼ļasŠou automobilovĨch emisi² (najmª dieselov® motory), nach§dzaj¼ sa  

v tabakovom dyme, vznikaj¼ pri tepelnej ¼prave potrav²n (grilovanie, peļenie a ¼denie mªsa) 

(Hofmann a kol., 2013; Freire a kol., 2009). Na pos¼denie expoz²cie Ŏud² a hodnotenie 

metabolickej aktiv§cie sa vyuģ²va biomarker 1-hydroxypyr®n (1-OHP) v moļi, ktorĨ sa vģdy 

vyskytuje v zmesiach PAU (Kondraganti a kol., 2003; Wang a kol., 2007; Anyakora a kol., 

2008; Li a kol., 2014). Expoz²cia ļloveka - dĨchan²m - s¼ s¼ļasŠou prachovĨch ļast²c  

v ovzduġ² (intenz²vna automobilov§ doprava), inhal§cia tabakov®ho dymu (aj pas²vne 

fajļenie), dym pri grilovan² a k¼ren² krbom (Hofmann a kol., 2013; Freire a kol., 2009; 

Simko, 2002; Jongeneelen a kol., 2001); potravou - grilovan®, prip§len®, vypr§ģan® mªs§; 

expoz²cia cez placentu (Rundle a kol., 2019); postnat§lna materskĨm mliekom (Acharya  

a kol., 2019; Pulkrabova a kol., 2016). Osud v organizme - bioakumul§cia v tukovom tkanive 

(Pastor-Belda a kol., 2019; Acharya a kol., 2019). 

 

Zdravotn® dopady a zd¹vodnenie zaradenia s ohŎadom na zdravie: 

- reprodukļn§ a vĨvojov§ toxicita - u muģov aj ģien, ako s¼ zmeny v kvalite spermi², 

testikul§rne funkcie (Smith a kol. 2007; Bolden a kol., 2017), horġia ģivotaschopnosŠ 

vaj²ļok a naruġenie ich DNA, poġkodenie vajeļn²kov, riziko vzniku syndr·mu 

polycystickĨch vajeļn²kov, celkov® zn²ģenie schopnosti reprodukcie, m¹ģe zvyġovaŠ 

ġancu spont§nneho potratu ļi predļasn®ho p¹rodu (Bolden a kol., 2017; Rengarajan  

a kol., 2015). Prenat§lna expoz²cia - novorodeneck® antropometrick® parametre (niģġia 

p¹rodn§ hmotnosŠ, obvody hlaviļky, ano-genit§lni vzdialenosŠ) a gestaļnĨ vek (Huang 

a kol., 2020; Rengarajan a kol., 2015; Choi a kol., 2008), m¹ģe sp¹sobiŠ epigenetick® 

zmeny (Hew a kol., 2015), zvyġuje ġancu vzniku srdeļnĨch malform§ci² (Rengarajan  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4408964/#kfv040-B101


 

a kol., 2015), d§va sa do s¼vislosti s vyġġ²m BMI v detstve (Rundle a kol., 2019; Rundle 

a kol., 2012), 

- Ņalġie zdravotn® dopady mechanizmom endokrinn®ho rozruġenia - ovplyvnenie 

synt®zy a sekr®cie horm·nov (Kubincova a kol., 2019), estrog®nna i antiestrog®nna 

aktivita (Kummer a kol., 2008; Santodonato a kol., 1997), ovplyvnenie hormon§lnych 

regul§torov reprodukcie (luteinizaļnĨ horm·n, horm·n stimuluj¼ci folikuly a horm·n 

uvoŎŔuj¼ci gonadotrop²n) (Bolden a kol., 2017). Prenat§lna expoz²cia m¹ģe s¼visieŠ  

s hladinami anti-M¿llerianov®ho horm·nu, kŎ¼ļov®ho pre diferenci§ciu rastu  

a folikulogen®zu (Huang a kol., 2020),  

- karcinogenita, mutagenita a genotoxicita - IARC klasifikovala niektor® PAU ako 

karcinog®n pre ļloveka (skupina ļ. 1) (Hofmann a kol., 2013; IARC, 1983), inhalaļn§ 

expoz²cia zvyġuje riziko rakoviny pŎ¼c (DeMarini, 2004; Eom a kol., 

2013; Osgood a kol., 2013; Tsay a kol., 2013), tr§viaceho traktu (paģer§k, hrub® ļrevo), 

pankreasu, moļov®ho mech¼ra a koģe (Yu, 2002; Rajpara a kol., 2017), expoz²cia ģien 

sa d§va do s¼vislosti so zvĨġenou denzitou prsn²ku nameranou mamografom (Rundle  

a kol., 2000) a rizikom vzniku rakoviny prsn²ka (Terry, 2019; Wenger a kol., 2009)  

a vajeļn²kov (Klein a kol., 2006; Wang a kol., 2003; Wang kol., 2005), derm§lna 

expoz²cia vedie k oxid§cii a ġtiepeniu DNA (Yu, 2002; Yan a kol., 2004), 

- karcinogenita - IARC klasifikovala PAU ako karcinog®n pre ļloveka (skupina ļ. 1) 

(Hofmann a kol., 2013; IARC, 1983), inhalaļn§ expoz²cia zvyġuje riziko rakoviny pŎ¼c 

(DeMarini, 2004; Eom a kol., 2013; Osgood a kol., 2013; Tsay a kol., 2013)  

a tr§viaceho traktu alebo koģe, 

- alergick® ochorenia - s¼vislosŠ medzi expoz²ciou det² PAU a vĨvojom atopie (Hew  

a kol., 2015), alergickĨch ochoren² (Miller a kol., 2010; Mizutani a kol., 2007), 

autoimunity (Miller a kol., 2010; Abdel-Shafy a Mansour, 2016) a astmatickĨmi 

exacerb§ciami (Miller a kol., 2010; Kim a kol., 2013; Gale a kol., 2012; Jung a kol., 

2012), 

- choroby respiraļn®ho traktu - u det² s¼vislosŠ s r¹znorodĨmi sympt·mami por¼ch 

dĨchacieho syst®mu (Madureira a kol., 2015; Perera a kol., 2014), inhalaļn§ expoz²cia 

det² i dospelĨch ovplyvŔuje pŎ¼cne funkcie, ich objem a vit§lnu kapacitu (Hou a kol., 

2020), 

- imunotoxicita - or§lna expoz²cia sa d§va do s¼vislosti s poruchami imunitn®ho syst®mu 

(Knuckles a kol., 2001; Gale a kol., 2012; Miller a kol., 2010) ako je napr. inhib²cia 

vĨvoja a supresia B a T buniek, zmena produkcie cytok²nov (Burchiel a Luster, 2001; 

Burchiel a Gao, 2014; Rengarajan a kol., 2015). Za ġpecifickĨch okolnost² m¹ģe 

imunotoxicita vy¼stiŠ k vyvinutiu n§dorov (Abdel-Shafy a Mansour, 2016), 

- neurotoxicita - vysok§ prenat§lna expoz²cia PAU m¹ģe ovplyvniŠ spr§vanie det², d§va 

sa do s¼vislosti s r¹znorodĨmi zmenami neurologick®ho vĨvoja - zn²ģen²m mnoģstva 

bielej hmoty v Ŏavej hemisf®re ļo m§ za n§sledok zn²ģenie inteligenļn®ho kvocientu,  

s poruchami pozornosti a hyperaktivitou (Sram a kol., 2017; Perera a kol., 2009; Perera 

a kol., 2014; Rengarajan a kol., 2015), 

- kardiovaskul§rny syst®m - expoz²cia det² PAU m¹ģe sp¹sobiŠ pediatrick¼ 

prehypertenziu a arteri§lnu vaskul§rnu dysfunkciu (Kelishadi a kol., 2011), 

- pohybovĨ apar§t - ġtruktur§lne a funkļn® zmeny v kostnej dreni, ktor® ovplyvŔuj¼ 

hematopo®zu (Hrudkova a kol., 2004), v s¼vislosti s Ņalġ²mi determinantmi m¹ģe 



 

expoz²cia PAH urĨchliŠ degener§ciu kostnej hmoty a viesŠ k osteopor·ze (Duan a kol., 

2018). 

 

Dizajn implement§cie navrhovan®ho postupu HBM v  praxi : 

CieŎov® skupiny:  

- tehotn® ģeny v prvom trimestri gravidity (poļet p¹rodov v SR v roku 2020 - 56 830 

det²; zdroj: ĠtatistickĨ ¼rad SR),  

- deti vo veku 11 rokov poļas prevent²vnej prehliadky (poļet 11-roļnĨch det² v SR 

v roku 2020 - 58 404; zdroj: ĠtatistickĨ ¼rad SR). 

 

VeŎkosŠ s¼boru: 

- tehotn® ģeny v prvom trimestri gravidity - pilotn§ f§za: 160 ģien v SR (20/kraj,  

8 krajov); pln§ implement§cia: 800 ģien v SR (100/kraj, 8 krajov),  

- deti vo veku 11 rokov poļas prevent²vnej prehliadky - pilotn§ f§za: 160 11-roļnĨch det² 

v SR (20/kraj, 8 krajov); pln§ implement§cia: 800 11-roļnĨch det² v SR (100/kraj,  

8 krajov). 

 

BiologickĨ materi§l: pln§ krv, krvn® s®rum a moļ. 

 

Chemick® l§tky navrhovan® pre HBM: toxick® kovy (olovo, ortuŠ, kadmium, arz®n, chr·m 

a nikel), polychl·rovan® bifenyly, organochl·rovan® pestic²dy, ftal§ty a DINCH, polycyklick® 

aromatick® uhŎovod²ky (1-hydroxypyr®n). 

 

Inġtit¼cie zodpovedn® za chemick® analĨzy v r§mci n§rodn®ho HBM:  

- Toxick® kovy (krv a moļ) - ĐVZ SR. 

- PCB a organochl·rovan® pestic²dy (krvn® s®rum) - SZU. 

- 1-hydroxypyr®n (moļ) - RĐVZ BB. 

- Ftal§ty (moļ) - UKF Nitra. 

- DINCH (moļ) - PriF UK. 

 

Predbeģn§ logistika zavedenia HBM na n§rodnej ¼rovni:  

- zvyġovanie zdravotnej gramotnosti v oblasti HBM prostredn²ctvom m®di² - zameran®  

na obyvateŎov a odborn¼ verejnosŠ, 

- pr²prava sprievodnĨch dokumentov (informovanĨ s¼hlas, dotazn²k so z§kladnĨmi 

demografickĨmi ¼dajmi, ġtandardn® operaļn® postupy pre odber, spracovanie 

a uskladnenie biologick®ho materi§lu, sprievodn® listy k biologick®mu materi§lu),  

- pr²prava laborat·rneho materi§lu na odber, spracovanie a uskladnenie biologickĨch 

vzoriek, 

- oslovenie a n§bor tehotnĨch ģien prostredn²ctvom region§lnych gynekol·gov, 

- n§bor 11-roļnĨch det² prostredn²ctvom region§lnych vġeobecnĨch lek§rov pre deti 

a dorast, 

- odber biologick®ho materi§lu - moļ a krv, 

- spracovanie biologick®ho materi§lu (alikvotovanie vzoriek moļu a krvi, centrifug§cia 

krvi s cieŎom z²skaŠ krvn® s®rum) a jeho uskladnenie v mraziacich zariadeniach  



 

- v region§lnych biochemickĨch laborat·ri§ch, 

- odvoz biologick®ho materi§lu do pr²sluġnĨch analytickĨch laborat·ri²,  

- ġtatistick® spracovanie ¼dajov z chemickĨch analĨz,  

- zhodnotenie vĨsledkov HBM a ich prezent§cia/disemin§cia. 

 

Materi§lovo-technick® zabezpeļenie: 

Region§lne biochemick® laborat·ri§ 

Laborat·rium pre analĨzu toxickĨch kovov 

Laborat·rium pre analĨzu PCB a OCP 

Laborat·rium pre analĨzu 1-hydroxypyr®nu  

Laborat·rium pre analĨzu ftal§tov 

Laborat·rium pre analĨzu DINCH 

 

- OdberovĨ sterilnĨ materi§l a drobn® zariadenia a pom¹cky nevyhnutn® k odberom 

biologick®ho materi§lu. Mrazniļky pre uskladnenie biologick®ho materi§lu (minim§lne 

do -20ÁC). Chladiace boxy na prevoz biologick®ho materi§lu.  

- Analytick® pr²stroje na stanovenie toxickĨch zl¼ļen²n: kvapalinov§ chromatografia 

(HPLC) a plynov§ chromatografia (HRGC) v spojen² s hmotnostnou spektrometriou 

(HRMS, MS/MS), HPLC s fluorescenļnou detekciou, hmotnostn§ spektrometria 

s indukļne viazanou plazmou (ICP/MS) a in®.  

- Laborat·rne zariadenia a pom¹cky vr§tane spotrebn®ho tovaru a n§hradnĨch s¼ļiastok 

a technickĨch plynov. 

- Laborat·rne sklo, laborat·rny spotrebnĨ materi§l a chemik§lie na spracovanie vzoriek. 

- Certifikovan® referenļn® materi§ly, intern® referenļn® materi§ly, enzĨmy  

(napr. ɓ-glukuronid§za) a in®. 

- Poļ²taļov® vybavenie vr§tane softv®ru na obsluhu pr²strojov a zariaden², vyhodnotenie 

analĨz a ġtatistick® spracovanie vĨsledkov.  

- Osobn® ochrann® pracovn® pom¹cky (OOPP) nevyhnutn® na vġetkĨch ¼rovniach pr§ce 

s biologickĨm (potenci§lne infekļnĨm) materi§lom.  

 

Odpor¼ļania pre Ņalġ² audit a rev²ziu ġtandardu  

PrvĨ audit a rev²zia tohto ġtandardn®ho postupu by mala prebehn¼Š najnesk¹r po roku po 

vykonan² pilotnej f§zy n§rodn®ho HBM.  
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Pozn§mka: 

Ak klinickĨ stav a osobitn® okolnosti vyģaduj¼ inĨ pr²stup k prevencii, diagnostike  

alebo lieļbe ako uv§dza tento prevent²vny postup, je moģnĨ aj alternat²vny postup, ak sa 

vezm¼ do ¼vahy Ņalġie vyġetrenia, komorbidity alebo lieļba, teda pr²stup zaloģenĨ  

na d¹kazoch alebo na z§klade klinickej konzult§cie alebo klinick®ho konz²lia. 

TakĨto klinickĨ postup m§ byŠ jasne zaznamenanĨ v zdravotnej dokument§cii pacienta.  

 

ĐļinnosŠ 

Tento ġtandardnĨ postup nadob¼da ¼ļinnosŠ od 1. j¼la 2022. 

 

 

            Vladim²r LengvarskĨ 

    minister zdravotn²ctva SR 
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Pr²loha ļ. 1 - PrehŎad HBM v Eur·pe 

 

NEMECKO  

2 z§kladn® zloģky: 

GerES = German Environmental Surveys  

= reprezentat²vna vzorka popul§cie (vek, pohlavie, veŎkosŠ komunity a regi·n) 

zameran§ na expoz²ciu chemickĨm l§tkam a jej zdroje. 

= opakovan® prierezov® ġt¼die, odber biologick®ho materi§lu spojenĨ s rozsiahlym 

dotazn²kom ĂNational Health Interview and Examination Surveyñ ........ reprezentat²vny 

n§rodnĨ syst®m surveillance environment§lneho zdravia popul§cie. 

= vhodn® aj na dokumentovanie region§lnych rozdielov v expoz²cii popul§cie. 

Pre hodnotenie ļasovĨch trendov expoz²cie je d¹leģit® udrģiavaŠ dizajn HBM bez zmien. 

Nov® vĨsledky a hypot®zy ale m¹ģu vyģadovaŠ ġpecifick® zmeny dizajnu = pridanie/¼prava 

ot§zok v dotazn²ku, ¼prava rozsahu analyzovanĨch chemickĨch l§tok, testovac²ch met·d  

a pod. (napr. zistenie, ģe vzorky ŎudskĨch vlasov, nie s¼ okrem analĨz MeHg vhodn®  

na hodnotenie individu§lnej expoz²cie ŠaģkĨm kovom a stopovĨm prvkom ........ GerES III 

a IV uģ neobsahuje analĨzy vlasov).  

 

ESB = Environmental Specimen Bank  

 = krv a moļ kaģdoroļne od ġtudentov 4 univerzitnĨch miest, 60 muģov a 60 ģien. 

 

- GerES I: 25 - 69 rokov, 1985/1986, N = 2 731 (Z§padn® Nemecko).  

- GerES II: Z§padn® Nemecko West 1990/1991 (GerES IIa; N = cca. 2900) a rozġ²ren®  

na bĨval® VĨchodn® Nemecko 1991/1992 (GerES IIb; N =  cca. 2000) + deti starġie ako  

5 rokov. 

- GerES III: 1998, zameran® na dospelĨch r¹znych vekovĨch skup²n (N = 4822).  

- GerES IV: 2003 - 2006; ġpecificky deti 3 - 14 roļn® (N = 1790) + doplnenie ot§zok 

o zdravotnom stave det². 

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

 

VĨber chemickĨch l§tok zaloģenĨ na nasledovnom: 

- dostupn® ¼daje o vĨskyte a pohybe chemickej l§tky v ģivotnom prostred²,  

- dostupnosŠ analytickej met·dy a moģnosŠ jej pouģitia na veŎkom poļte vzoriek, 

- dostupn® ¼daje o moģnom zdravotnom riziku z expoz²cie (neurotoxicita, karcinogenita, 

vġadepr²tomnosŠ, perzistencia a akumul§cia v prostred²). 

 

Hlavn® n§stroje GerES:  

a) ŎudskĨ biomonitoring vo vzork§ch krvi a moļu,  

b) monitorovanie dom§ceho prostredia (voda, ovzduġie, prach),  

c) zber inform§ci² o cest§ch expoz²cie a moģnĨch determinantoch expoz²cie 

(socioekonomickĨ status, demografick® d§ta, stravovanie, expoz²cia k fajļeniu  

a alkoholu, podmienky bĨvania) + nesk¹r doplnen® o ot§zky zameran® na zdravotnĨ 

stav. 

 

 



 

Vyuģitie d§t  

1. Stanovenie referenļnĨch hodn¹t pre popul§ciu 

= ġtatistickĨm odvoden²m z hodn¹t reprezentat²vnej vzorky popul§cie.  

= 95 % CI pre 95 %-il .  

UmoģŔuj¼ porovnanie hodn¹t expoz²cie jedincov, alebo populaļnĨch podskup²n 

s expoz²ciou celej popul§cie. 

2. Stanovenie hodn¹t HBM I a HBM II: 

= limitn® hodnoty expoz²cie vo vzŠahu k zdraviu. 

HBM I - prahov§ hodnota, pod ktorou sa na z§klade aktu§lnych vedomost² neoļak§va 

riziko negat²vnych dopadov na zdravie ļloveka.  

Medzi HBM I a II - negat²vne dopady nem¹ģeme vyl¼ļiŠ s dostatoļnou istotou,  

preto sa odpor¼ļa zistiŠ, ļo je d¹vodom zvĨġenĨch koncentr§ci² a ļi je moģn® tie 

zdroje eliminovaŠ.  

HBM II = tzv. intervenļn§ hladina. 

Hodnoty expoz²cie > HBM II - moģnosŠ zvĨġen®ho rizika negat²vnych dopadov  

na zdravie a nevyhnutnosŠ okamģitej redukcie expoz²cie.  

 

 
 

 



 

GerES V: + nasledovn®:  
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BELGICKO/FLĆMSKO: 

FLEHS I (2002 - 2006) 

- 8 regi·nov Fl§mska, rozliļn® environment§lne charakteristiky: 2 urbanizovan® oblasti,  

4 priemyseln® oblasti, 1 oblasŠ s intenz²vnym pestovan²m ovocia, 1 oblasŠ menej 

obĨvan§ bez registrovanĨch emisi², 

- cca. 22 % plochy Fl§mska a 20 % popul§cie,  

- 3 vekov® kateg·rie: novorodenci a ich matky (n = 1196), 14 - 15r (n = 1679)  

a 50 - 65r (n = 1583), 

- viac ako 4400 ¼ļastn²kov - 200 ¼ļastn²kov na kaģd¼ oblasŠ, 

- inkl¼zne krit®ri§ - pobyt na ¼zem² aspoŔ 5 rokov, 

- tradiļn® polutanty: Cd, Pb, DL-compounds, HCB, PCBs, p,pô-DDE, PAHôs, 

benz®n, 

- vĨstup: zistenie, ģe Ŏudia ģij¼ci v r¹znom prostred² maj¼ r¹znu expoz²ciu polutantom, 

n§sledne tvorba a ¼prava environment§lnych polit²k na z§klade region§lnych potrieb. 

 

FLEHS II (2007 - 2011) 

- cieŎ: distrib¼cia expoz²cie polutantom u reprezentat²vnej vzorky fl§mskej popul§cie  

+ vytvorenie referenļnĨch hodn¹t pre popul§ciu (ļasovĨ trend a geografick® 

porovnanie), 

- ¼ļastn²ci z 5 fl§mskych regi·nov, vybran² proporļne k hustote obyvateŎov, 

- n§bor 1 rok (sezonalita), 

- inkl¼zne krit®ria: min. 10r ģij¼ci vo Fl§msku, informovanĨ s¼hlas, sp¹sobilĨ vyplniŠ 

rozsiahly dotazn²k v holandļine, u novorodencov aj dobrĨ zdravotnĨ stav matky 

a dieŠaŠa, 

- novorodenci (N = 255) = inform§cia o expoz²cii na zaļiatku ģivota, s moģnosŠou 

sledovaŠ dopad tejto expoz²cie na zdravotnĨ stav jedincov nesk¹r v ģivote,  

- adolescenti (N = 210) = obraz aktu§lnej expoz²cie poļas dospievania, bez ruġivĨch 

vplyvov, napr. pracovnej expoz²cie, doch§dzania do pr§ce, sŠahovania a pod.,  

- mlad² dospel² (20 - 40 r.; N = 204) = vek charakteristickĨ zakladan²m rodiny (deti!), 

expoz²cia d¹leģit§ vo vzŠahu k potomkom,  

- veŎkosŠ vzorky (cca. 650) vypoļ²tan§ na z§klade FLEHS I, 

- vzorky + dotazn²ky:  

- novorodenci - krv matky, vlasy, pupoļn²kov§ krv,  

- adolescenti - prvĨ rannĨ moļ, krv, vlasy, vĨġka, hmotnosŠ + poļ²taļovĨ test,  

- dospel² - prvĨ rannĨ moļ, krv, vĨġka, hmotnosŠ. 

 

FLEHS III (2012 - 2015) 

- 3 vekov® kateg·rie: novorodenci a ich matky (n = 281), 14 - 15r (n = 208) a 50 - 65r  

(n = 209), 

- analĨzy tak ako pri FLEHS II + PCB 138, 153 a 180, p, pô-DDE, HCB v s®re  

aj u dospelĨch. 

 

FLEHS - Pouģitie sloganu ĂĻo si so sebou nesiete?ò (ĂWhat are you carrying with you?ò) 
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FRANCĐZSKO: 

N§rodnĨ program Ŏudsk®ho biomonitoringu vznikol v r. 2010 a tvoria ho 2 prierezov® ġt¼die: 

- perinat§lna zloģka zaloģen§ na vĨbere tehotnĨch ģien z kohorty Elfe (2011), 

- prierezov§ ġt¼dia vġeobecnej popul§cie spojen§ so zdravotnĨmi vyġetreniami  

a s vĨģivovou zloģkou - Esteban (2014 - 2016). 

ELFE (2011) 

- hlavnĨm cieŎom bolo op²saŠ koncentr§cie prioritnĨch biomarkerov u tehotnĨch ģien, 

ktor® rodili v kontinent§lnom Franc¼zsku v roku 2011, 

- Ņalġie ciele: porovnanie koncentr§ci² biomarkerov s uģ realizovanĨmi ġt¼diami  

vo Franc¼zsku a zahraniļ² a s dostupnĨmi referenļnĨmi hodnotami HBM  

a identifikovaŠ a ak je to moģn®, aj kvantifikovaŠ determinanty expoz²cie, 

- n§hodnĨ vĨber matiek v kohorte ELFE (cel§ kohorta m§ 18 000 det²),  

- n§bor 211 p¹rodn²c - pokrytie regi·nov pre zabezpeļenie reprezentat²vnej vzorky 

popul§cie, 

- n§bor prebiehal v 3 obdobiach (kaģdĨ interval trval 1 tĨģdeŔ) - leto, jeseŔ, zima,  

aby bola pokryt§ sez·nna variabilita expoz²cie chemickĨm l§tkam (napr. pestic²dy), 

- krit®ri§ pre zaradenie: vek nad 18r a gestaļnĨ vek dieŠaŠa 33 tĨģdŔov a viac, 

informovanĨ s¼hlas, 

- pre kaģdĨ analyzovanĨ biomarker bola vybran§ podskupina matiek, ktor® mali  

k dispoz²cii aspoŔ jednu biologick¼ vzorku, 

- odber biologickĨch vzoriek pri p¹rode:  

- moļ (pri prijat² do p¹rodnice),  

- krv a pupoļn²kov§ krv (pri p¹rode),  

- vlasy (prv® dni po p¹rode). 

- komplexnĨ proces prioritiz§cie vĨberu chemickĨch l§tok. 

 

ESTEBAN (2014 - 2016) 

- prierezov§ ġt¼dia popul§cie vo veku od 6 do 74 rokov, ģij¼cej v kontinent§lnom 

Franc¼zsku v obdob² rokov 2014 - 2016, 

- z¼ļastnilo sa 2503 dospelĨch (18 - 74 rokov) a 1104 det² (6 - 17 rokov), 

- ¼ļastn²ci boli n§hodne vybran² z cel®ho ¼zemia Franc¼zska, n§bor prebehol 

telefonicky,  

- ¼ļastn²ci podp²sali informovanĨ s¼hlas a vyplnili dotazn²ky, tĨkaj¼ce sa zdravia, 

vĨģivy, chemickej expoz²cie a soci§lno-demografickĨch charakterist²k, 

- zdravotn® vyġetrenie zahŘŔalo aj zber biologickĨch vzoriek (krv, moļ a vlasy), 

- zber vzoriek prebiehal buŅ doma (n§vġteva sestry) alebo v zdravotnom stredisku: 

- prvĨ rannĨ moļ (150 ml deti a 200 ml dospel²),  

- krv: 26 ml deti 6 aģ 11 rokov; 36 ml deti 12 aģ 17 rokov a 88 ml dospel²,  

- prameŔ vlasov odstrihnutĨ z okcipit§lnej ļasti u det² aj dospelĨch, prichytenĨ  

na papier s oznaļen²m orient§cie (hrot/koreŔ). 

- biologick® vzorky boli v kryosk¼mavk§ch uloģen® do biobanky (- 80 ÁC), 

- antropometrick® merania a u dospelĨch aj krvnĨ tlak a spirometria, 

- zoznam analyzovanĨch chemickĨch l§tok rovnakĨ ako pri ELFE - prv® vĨsledky  

z perinat§lnej zloģky biomonitoringu uk§zali, ģe prioritizovan® biomarkery boli 



 

relevantn®, keŅģe im boli vystaven® takmer vġetky tehotn® ģeny + pridali v moļi 

benz®n, tolu®n, styr®n, xyl®ny, etylbenz®n a bisfenol S a F (+ krvnĨ obraz, kreatin²n, 

hladina cukru v krvi nalaļno, lipidy, hemoglob²n, ferit²n a transfer²n, fol§ty,...). 
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ĻESKĆ REPUBLIKA 

- kaģdĨ rok zamŊŚen² na jinou populaci - opakov§n² v cyklech, aktualizace 

sledovanĨch parametrŢ podle aktu§ln²ch trendŢ a finanļnŊ-organizaļn²ch moģnost² ĻR, 

- biologickĨ monitoring vych§z² z usnesen² vl§dy Ļesk® republiky ļ. 369/1991 Sb.  

V rutinn²m provozu od roku 1994 pod garanc² St§tn²ho zdravotn²ho ¼stavu v Praze. 

Realizace ve spolupr§ci s pŚ²sluġnĨmi krajskĨmi a okresn²mi hygienickĨmi stanicemi, 

zdravotn²mi ¼stavy a s dislokovanĨmi pracoviġti St§tn²ho zdravotn²ho ¼stavu, 

- n§vaznost na vĨsledky st§tn²ho monitorov§n² toxickĨch l§tek v ovzduġ², vodŊ, pŢdŊ  

a potravŊ. 

 

BiologickĨ monitoring - dospŊl² (2018) 

- 4 lokality, 

- vŊkov§ kategorie: 18 - 65 let (d§rci krve), N= 403 osob,  

- inkluzn² krit®ria: vŊk 18 - 65, pobyt na ¼zem² aspoŔ 1 rok, 

- analĨzy: 

- krevn² s®rum: perfluorovan® slouļeniny, metabolity vitaminu D,  

- moļ: metabolity ftal§tŢ, kadmium, j·d, kotinin, kreatinin. 

- vĨstup:  

- pŚ²prava n§rodn²ho ġetŚen² zdravotn²ho stavu dospŊl® populace zahrnuj²c² 

l®kaŚsk® vyġetŚen² (EHES), zamŊŚen® na rizikov® faktory vzniku 

kardiovaskul§rn²ch onemocnŊn² (vĨskyt hypertenze, obezity a diabetu). 

Nav§z§n² spolupr§ce s v²ce neģ 80 vyġetŚovac²mi m²sty po cel® republice, ġetŚen² 

v n§sleduj²c² rok v n§vaznosti na dotazn²kov® ġetŚen² o zdrav² (EHIS). 

BiologickĨ monitoring - prvorodiļky (2017) 

- 4 lokality: Praha, Liberec, Ostrava, Vysoļina (ĢŅ§r nad S§zavou, Jihlava), N = 232 ģen, 

- inkluzn² krit®ria: matky prvorodiļky, 2 - 8 tĨdnŢ po porodu, ģij²c² v oblasti min. 1 rok, 

- analĨzy: mateŚsk® ml®ko - indik§torov® kongenery PCB (28, 52, 101, 118, 138, 185, 

180) a organochlorovan® pesticidy (DDT, DDE, a-,ɓ-,g-HCH, HCB), perfluorovan® 

slouļeniny (PFAS) a jejich deriv§ty, bromovan® zpomalovaļe hoŚen² a jejich 

deriv§ty, trans-mastn® kyseliny. 

BiologickĨ monitoring - dŊti (2016) 

- 5 lokalit: Praha, Liberec, Ostrava, ĢŅ§r nad S§zavou a Kutn§ Hora, 

- vŊkov§ kategorie: 5 a 9 let, N = 419 dŊt² (162 pŊtiletĨch a 257 dev²tiletĨch),  

- inkluzn² krit®ria: vŊk, ģij²c² v oblasti alespoŔ 1 rok, 

- analĨzy:  

- pln§ krev: Cd, Hg, Mn, Pb, Se, 

- s®rum: 25-hydroxy vitamin D, 

- moļ: Cd, Hg, I, As, kreatinin, 6 vybranĨch metabolitŢ ftal§tŢ. 

- vĨstup: z²sk§ny prvn² vĨsledky o z§tŊģi pŚedġkoln²ch dŊt². 

BiologickĨ monitoring - dospŊl² (2015) 

- 4 lokality: Praha, Liberec, Ostrava, ĢŅ§r nad S§zavou, 

- vŊkov§ kategorie: 18 - 65 let, N = 302, 

- inkluzn² krit®ria: vŊk, d§rci krve ģij²c² v oblasti min. 3 roky, 

- analĨzy:  



 

- pln§ krev: Cd, Hg, Mn, Pb, Se, 

- s®rum: vybran® indik§torov® kongenery PCB + 170; Vybran® chlorovan® 

pesticidy (OCP); PFAS a jejich deriv§ty; Bromovan® zpomalovaļe hoŚen² (BFR) 

a jejich deriv§ty; Triacylglycerol a celkovĨ cholesterol, 

- moļ: Cd, Hg, I, Se, Zn, kreatinin. 

BiologickĨ monitoring - prvorodiļky (2014) 

- 4 lokality: Praha, Liberec, Ostrava, Uhersk® HradiġtŊ, 

- N = 182 ģen, 

- inkluzn² krit®ria: ģeny prvorodiļky, v obdob² od 2. do 8. tĨdne po porodu, ģij²c², 

v oblasti min. 1 rok, 

- analĨzy:  

- mateŚsk® ml®ko: vybran® indik§torov® kongenery PCB + 170; vybran® chlorovan® 

pesticidy (OCP); perfluorovan® uhlovod²ky (PFC) a jejich deriv§ty; BFR a jejich 

deriv§ty, 

- vlasy: celkov§ rtuŠ, methylrtuŠ, anorganick§ rtuŠ. 

BiologickĨ monitoring 2013   

A. Metabolity ftal§tŢ a polyaromatickĨch uhlovod²kŢ a bisfenol A v moļi - mlad² dospŊl²  

- 2 lokality: Praha a Ostrava, 

- vŊkov§ kategorie: 20 aģ 29 let, N = 95 osob, 

- inkluzn² krit®ria: vŊk, nekuŚ§ctv², vysokoġkol§ci ģij²c² v oblasti min. 1 rok, 

- analĨzy:  

- moļ: bisfenol A, kreatinin, polyaromatick® uhlovod²ky, metabolity ftal§tŢ, 

perfluorovan® slouļeniny a jejich deriv§ty, polybromovan® difenyl®tery a jejich 

deriv§ty (1-hydroxypyren; 3-hydroxy-benzo[a]pyren; 5-hydroxy 

monoethylhexylftal§t; 5-oxo-monoethylhexylftal§t). 

B. Bromovan® zpomalovaļe hoŚen² a perfluorovan® l§tky v mateŚsk®m ml®ku 

archivovanĨch vzorkŢ mateŚsk®ho ml®ka  

- lokality: 

-  2010/2011: Praha, Liberec, Ostrava, KromŊŚ²ģ a Uhersk® HradiġtŊ, 

-  2006: Praha, Liberec, Ostrava, KromŊŚ²ģ, Uhersk® HradiġtŊ a Brno. 

- N = zaŚazeno 242 ģen, 

- inkluzn² krit®ria: ģeny prvorodiļky, v obdob² od 2. do 8. tĨdne po porodu, ģij²c² 

v oblasti min. 1 rok, 

- analĨzy:  

- mateŚsk® ml®ko: polyaromatick® uhlovod²ky, bisfenol A, metabolity ftal§tŢ, 

kreatinin, perfluorovan® slouļeniny a jejich deriv§ty, polybromovan® difenyl®tery 

a jejich deriv§ty. 

BiologickĨ monitoring 2012 - analĨzy vĨsledkŢ mezin§rodn²ho projektu mezin§rodn²ho 

projektu COPHES (Consortium to perform human biomonitoring on European scale)  

- lokality: 27 evropskĨch st§tŢ vļetnŊ ĻR,  

- vŊkov§ kategorie: dŊti ve vŊku 6-11 let a jejich matky, 

- N = 120 p§rŢ matka - d²tŊ, 

- inkluzn² krit®ria: vŊk d²tŊte, ģij²c² v oblasti Praha (za mŊstskou oblast) a Liberecko 

(oblast s n²zkou hustotou obyvatel), 



 

- analĨzy:  

- moļ: kadmium, kotinin, a metabolity ftal§tŢ. 

Zkr§cenĨ pŚehled biologick®ho monitoringu roky 2011 - 2005 

Sledovan® populace a odeb²ran® matrice  

- dŊti 8 a 10 let - krev, moļ, vlasy, 

- koj²c² matky - mateŚsk® ml®ko, 

- d§rci krve (18 - 65 let) - krev, moļ, 

- analĨzy:  

- indik§torov® kongenery PCB (28 + 31, 52, 101, 118, 138, 153, 170, 180), 

- chlorovan® pesticidy (suma DDT; DDT4,4; DDE4,4; Ŭ-HCH; b-HCH; g-HCH; 

HCB), 

- kovy a stopov® prvky (Cd, Hg, Pb, Cu, Se, Zn), 

- cytogenetick§ analĨza perifern²ch lymfocytŢ, 

- kotinin, kreatinin. 

 

Reference: 

St§tn² zdravotn² ¼stav. BiologickĨ monitoring. Odborn® a souhrnn® zpr§vy. 2019. Praha, Dostupn® na: 

http://www.szu.cz/tema/zivotni-prostredi/odborne-zpravy-1 

 

  

http://www.szu.cz/tema/zivotni-prostredi/odborne-zpravy-1


 

NčRSKO 

Norwegian Mother, Father and Child Cohort Study (MoBa) 

The Norwegian Institute of Public Health (NIPH) 

j¼l 1999 - december 2008 

 

Zapojenie: 50 z celkovĨch 52 n·rskych nemocn²c s p¹rodnĨm oddelen²m. 

OslovenĨch 277 702 tehotnĨch, viac neģ 95 000 matiek (16 400 matiek s viac neģ jednĨm 

tehotenstvom), 114 500 det² (1900 p§rov dvojiļiek) a 75 000 otcov. 

40,6 % ¼speġnosŠ oslovenia respondentov. 

 

 

 
 

 

VYĠETRENIA: 

Ultrazvukov® vyġetrenia tehotnĨch (17 - 20 tĨģdeŔ tehotenstva). 

 



 

DOTAZNĉKY: 

- 3x pre matky, 1x pre otca jeden dotazn²k. 

Zast¼penie det²: 19 regi·nov z cel®ho N·rska. 

 

Deti sledovan® prostredn²ctvom dotazn²kov vo veku: 

- 6 mesiacov, 18 mesiacov, 3, 5, 7, 8 a 13 rokov (2016).  

 

Ot§zky v dotazn²koch: 

- 17 a 30 tĨģdeŔ tehotenstva:  

- vġeobecn® inform§cie a aktu§lne a minul® zdravotn® probl®my + stravovacie 

n§vyky. 

- 22 tĨģdeŔ tehotenstva:  

- semikvantitat²vny dotazn²k o frekvencii stravovania.  

- 6, 18 mesiacov a 3 roky dieŠaŠa:  

- vĨvoj dieŠaŠa a zdravie matky a dieŠaŠa a ich ģivotnĨ ġtĨl. 

- 5 a 8 rokov:  

- ot§zky tĨkaj¼ce sa schopnosti uļenia sa, jazykov® schopnosti a neurokognit²vny 

rozvoj. 

- 7 rokov: 

- ot§zky tĨkaj¼ce sa somatickĨch chor¹b so ġpecifickĨm zameran²m na alergie 

a astmu. 

 

BIOLOGICK£ MATRICE: 

- krv matiek (17. tĨģdeŔ tehotenstva a ihneŅ po p¹rode), 

- krv otcov (17. tĨģdeŔ tehotenstva partnerky), 

- pupoļn²kov§ krv (2x 7 ml v EDTA sk¼mavk§ch), 

- RNA vzorky od 45 000 novorodencov ihneŅ po p¹rode, 

- MoBa Tooth Bank in Bergen (MoBa Tann): mlieļne zuby od 24 000 det² (6 - 7 rokov). 

 

Pre ġt¼dium environment§lnych kontaminantov: 

Moļ a krv od 78 000 tehotnĨch matiek v 17 tĨģdni gravidity. 

 

SLEDOVAN£ ZLĐĻENINY: 

- akrylamid/glycidamid, 

- bisfenol A, 

- kotin²n, 

- fluorovan® uhŎovod²ky (PFOS...), 

- organofosf§tov® pestic²dy, 

- organofosf§tov® metabolity, 

- ftal§ty a ich metabolity, 

- metylortuŠ, 

- benzo(a)pyr®n, 

- fenoly, 

- Triclosan. 
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ĠV£DSKO: 

H MI = Health-related environmental monitoring 

- zahŘŔa veŎk® mnoģstvo samostatnĨch ġt¼di² z r¹znych oblast², nie jednotnĨ HBM 

syst®m; datab§za: http://www.imm.ki.se/Datavard/index.htm , 

- r. 1978 - 2006: olovo, kadmium, vek 7 - 12r (N = 3646 det²), 2 oblasti (Landskrona, 

Trelleborg), kaģdoroļnĨ monitoring + r. 1978 - 2007, olovo, kadmium, , vek 7 - 11r  

(N = 3879 det²), rovnak® oblasti, kaģdoroļnĨ monitoring r. 2006 - 2007 cca 233 det² 

z horeuvedenĨch oblast², 

- Case-control study kontaminovanej oblasti (Gusum v oblasti Ostergotland), Zinok, 

meŅ, olovo, kadmium, ortuŠ, PCB, pestic²dy (HCB, transchlordan,...), deti 18r  

(n = 600), 

- r. 1996 - 2003, PCB, DDT, HCH, HCB, trans-nonachlor, oxychlordan, matersk® 

mlieko, Uppsala okolie (n = cca 300), primipary, 500ml mlieka poļas 7 dn², s®rum 

matiek na PBDE, HBCDD,  

- r. 2000, muģi 18 - 21r, n = 304 (z 2225 oslovenĨch), Malmo, PCB153, DDE,  

- r. 1980 - 2004, 5 ļasovĨch obdob², matky 27 - 31r, Stokholm, PBDE, HBCDD, pooled 

samples, temporal trends, matersk® mlieko,  

- report z DEMOCOPHES projektu, matky do 45r a ich deti vo veku 6 - 11r rokov, 

vzorky vlasov a moļu (n = 3 688), İ mesto + İ vidiek, ortuŠ, kadmium, kotin²n, 

ftal§ty, bisfenol A,  

- r. 1997 - 2000, perfluoralkylov® zl¼ļ., krv + plazma, matky 46 - 75r, ich synovia  

19 - 46r s rakovinou (testicular cancer), Stockholm, 

- r. 1996 - 2004, PFOS, matersk® mlieko a krv, primipary, 5 r¹znych miest, 

- opakuje sa oblasŠ Uppsala, matersk® mlieko + krv matiek, krv novorodencov, 5 oblast²: 

Uppsala, Goteborg, Stokholm, Lunde, Lykselle. PCDDF, PCB v krvnom s®re det² 

a adolescentov - vĨvoj met·dy. Ftal§tov® metabolity, fenolov® l§tky, BFRs v moļi, 

primipary. Deti vo veku 4, 8, 12 - 15, 18r. 
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http://www.imm.ki.se/Datavard/PDF/HAEMI2150213.pdf 

Temporal trends of poly- and perfluoroalkyl substances (PFASs) in serum from children at 4, 8, and 

12 years of age, in Uppsala 2008-2019, Report to the Swedish EPA (the Health-Related 

Environmental Monitoring Program) Contract no. 215-18-001, Pernilla Hedvall Kallerman, Jonathan 
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Science, Stockholm University, Sweden, 
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DĆNSKO: 

V r.  1996 zaloģen§ veŎk§ kohorta Danish National Birth Cohort DNBC (Better health 

for mother and child) 

- od r. 1999 vġetky regi·ny D§nska, 

- do r. 2000 n§bor spolu 60 000 tehotnĨch ģien, do r. 2002 to bolo 100 000 ģien, 

- d§ta o expoz²cii - telefonicky, 2x poļas tehotenstva + v 6- a 18-tom mesiaci dieŠaŠa, 

- odber krvi u lek§ra v 6., 12. a 24. tĨģdni tehotenstva + pupoļn²kov§ krv hneŅ po p¹rode 

+ krv det², 

- follow-up v 7. a 11. roku dieŠaŠa, 

- vzorky uskladnen® v biobanke a analyzovan® na r¹zne parametre. 

 

R. 2008 - koncepļnĨ r§mec - potreba zaloģiŠ n§rodnĨ biomonitoring Danish human 

biomonitoring (HBM)  

- do r. 2008 D§nsky monitoring pozost§val len s vĨskumnĨch ġt¼di², niekoŎko  

case-control a analĨzy olova,  

- doposiaŎ existovali len arktickĨ monitoring - zneļistenie oce§nov + jazer§, p¹da, 

povrchov§ a pitn§ voda, 

- novĨ biomonitoring: z§kladnĨ scen§r (zahŘŔa najmª olovo, ortuŠ, kadmium, kotin²n), 

rozġ²renĨ scen§r (aj BFRs + vĨvoj met·d).  

 

Cophes/Democophes 

- r. 2011 - 2012, deti 6 - 11r + ich matky, 145 p§rov matka - dieŠa, biomarker PBDE  

+ glyfos§t, PCB (?), PFAS (?), 

- vzorky: 75 mesto + 70 vidiek, matka-dieŠa, podrobnĨ stravovac² dotazn²k.  
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