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Summary

Submitted paper deals with the genotoxic risk assessment of trihalomethanes arising from the
interaction of disinfectant oxidizing agents with organic micro-pollution present in drinking wate.
Trihalomethanes are classified according to the WHO and US EPA as probable carcinogens and which
can cause health problems to the population. Sampling of drinking water at selected locations in the
Brno region took place in accordance with standard operating procedures. The concentration of
trihalomethanes was determined by gas chromatograph with mass detector. Genotoxic risks were
calculated for subpopulations of toddlers up to one year, children from 1 to 18 years of age and adults.
As the exposure pathways ingestion, inhalation and dermal contact were considered. The cancer risk
was expressed on the assumption of the additive effect of the investigated derivatives and exposure
pathways. The excess lifetime cancer risk was expressed as a simple sum over the monitored
subpopulations and in parallel as a weighted average reflecting the exposure duration of the age
categories examined.
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Souhrn

Clének se zabyvé hodnocenim genotoxického rizika trihalogenmethanti, které vznikaji interakci
dezinfekénich oxidacnich agens s organickym mikroznecisténim pritomnym v pitné vodé a které jsou
dle klasifikace WHO | US EPA pravdépodobnymi karcinomy ohroZujicimi zdravi obyvatelstva. Odbér
vzorkt pitné vody na vybranych mistech brnénského regionu probéhl v souladu se standardnimi



operacnimi postupy. Koncentrace trihalogenmethant byla stanovena plynovou chromatografii v
kombinaci s hmotnostni spektrometrii. Genotoxicka rizika byla kalkulovana pro subpopulace batolat do
Jjednoho roku, déti od jednoho do 18 let a dospélé jedince. Jako expoziéni cesty byly zvazovany ingesce,
inhalace a dermalni kontakt. NavySeni malignich novotvart bylo hodnoceno za predpokladu aditivniho
efektu posuzovanych derivati a expozi¢nich cest. Sumarni hodnota celozivotniho navyseni rizika
rakoviny nad vSeobecny prumér byla vyjadfena prostym souctem pres sledované subpopulace a
paralelné jako vazeny pramér zohledriujici délku expozice zkoumanych vékovych kategorii.

Klicova slova: dezinfekce, dermalni kontakt, expozice, genotoxicita, chlorace, ingesce, inhalace,
pitna voda, riziko, trihalogenmethany.

Uvod

Pfi dezinfekci pitné vody oxidacnimi agens vznikaji jejich interakci s organickymi prekurzory,
pfirozené pfitomnymi v podzemnich i povrchovych vodach, vedlejSi produkty, jeZ nepfiznivé ovliviuji
kvalitu pitné vody. Dominantnimi produkty reakce dezinfekénich prostfedkd na bazi chloru s organickymi
nedistotami byvaji trihalogenmethany, zejména chloroform (CHCIs), bromdichlormethan (CHBrCI,),
dibromchlor-methan (CHBr,Cl) a bromoform (CHBEr3).

Trihalogenmethany vykazuji hepatotoxické a nefrotoxické ucinky. Vylou€eny nejsou ani vlivy
karcinogenni, mutagenni, teratogenni a embryotoxické. Proto musi byt jejich obsah v pitné vodé peclivé
monitorovan a pfi vySSich koncentracich je nezbytné vyhodnotit nekarcinogenni a genotoxicka rizika
pro exponovanou populaci. PfedloZzeny pfispévek je vénovan hodnoceni genotoxickych rizik rezultujicich
z uziti pitné vody v brnénském regionu.

1. Analyza soucasného stavu

Dezinfekce silnymi oxidanty, napf. chloraci nebo ozonizaci, je béznou praxi pfi Upravé pitné vody
s cilem inaktivovat patogeny a zajistit mikrobialni bezpe¢nost vody [1]. V sedmdesatych letech minulého
stoleti bylo zjisténo, Ze se pfi dezinfekci vytvareji toxické a potencialné karcinogenni vedlejSi produkty
[2]. Vedlejsi produkty dezinfekce (DBPs) vznikaji v prabéhu chemické upravy vody interakci mezi
dezinfek&nimi agens organickymi slou¢eninami, jez jsou pfirozenou soucasti povrchovych i podzemnich
vod [3] [4].

Paralelné dochazi pfi rozvodu pitné vody v mistech distribucni sité s pFiznivymi hydraulickymi
podminkami k depozici ¢astic rizného puvodu, jejichz vyznamnou komponentu tvofi organicky podil.
Analyza organickych depozic prokazala, ze relevantni soucasti organického znecisténi vod jsou
huminové kyseliny a jiné alkylderivaty s vysokym obsahem funk&nich skupin -CH; a -CH,CHs.
Kvantitativni data o slozeni organickych latek v distribuénim vodovodnim systému uvadi Sly et al. [5].
Také Fasy, jejich metabolity a metabolity mikrofléry pfitomné ve vodé a rozvodné siti mohou v mensi
mife poskytovat vedlejSi produkty dezinfekce [6].

V soucasnosti existuje vice nez 600 DBPs [7], pficemz tento poCet se kazdym rokem zvysuje.
Mezi vyznamné DBPs, jez byly ve vodé identifikovany, nalezi halogenacetonitrily, halogenoctové
kyseliny, chloralhydrat (2,2,2-trichlor-1,1-ethandiol), chlorkyan, chlorfenoly, bromi¢nany, ale také
trihalogenmethany (THMs) [8]. Skupina THMs je obecné omezena na Ctyfi nejCastéji pozorované druhy
THMs, a sice trichlormethan, nebo-li chloroform (TCM), bromodichlormethan (BDCM),
dibromchlormethan (DBCM) a tribromethan, nebo-li bromoform (TBM) [9]. Tyto &tyfi slou€eniny jsou
zakladem pro soucasné regulacni limity THM, nejCastéji uvadéné jako celkova koncentrace
trihalogenmethand (TTHM) [10], coz je souCet koncentrace vySe uvedenych slou€enin [11]. Nedavno
vSak doSlo k narustu zajmu o dalsi THM, jimiZ jsou jodované a bromované slou€eniny, ¢imz se
relevantné zvysil poCet potencialnich THMs [12].

Reakéni rychlost, TTHM a spektrum vytvofenych DBPs silné zavisi na druhu uzitého dezinfekéniho
¢inidla, jeho davce, koncentraci prekurzorl, sloZeni surové vody a provoznich podminkach, zejmépa
dobé zdrZeni, teploté a pH, v€etné obsahu zbytkového chloru v distribuénim systému [8][10][13]. V CR



je béZznym dezinfekénim agens plynny chlor, v mensi mife NaClO, CIO,, slabsi chloramin, eventualné
kombinace chlorace a ozonizace. Aplikace chloru je z aspektu produkce DBPs doprovazena nejméné
zadoucimi pravodnimi jevy a nejvys$Simi riziky. Uziti slabSich dezinfekénich prostfedkl ve srovnani
s plynnym chlorem je vSak vazano na zabezpecCeni vyhovujici bakteriologické nezavadnosti pitné vody.
Ve svété se stale vice rozSifuje aplikace ozonu pro jeho vysokou ucinnost viéi rezistentnim patogentm,

dezinfek&ni Cinidla jsou oxidanty produkujicimi v mensim Ci vétSim rozsahu DBPs [14].

THMs tvofi pfi chloraci vody az 90 % obsahu DBPs. Dominantni komponentou THMs byva TCM,
zatimco BDCM, DBCM a TBM, byvaji zastoupeny v nizSich koncentracich [3]. THMs jsou absorbovany
inhala¢ni, oralni i dermalni cestou a vykazuji toxické efekty. PFi dlouhodobé expozici zplsobuji
poskozeni ledvin, jater a titné Zlazy. US EPA jim pfisuzuje jistou miru karcinogenity a s vyjimkou DBCM
je Fadi do skupiny latek B2 klasifikovanych jako pravdépodobné lidské karcinogeny. DBCM je zafazen do
skupiny latek C a klasifikovan jako mozny lidsky karcinom [15]. THMs jsou podezfivany také z
nepfiznivych reprodukénich efektd, napf. z redukce porodni vahy novorozencu, byt tento fakt nebyl
dostateCné prokazan [16].

Z téchto davodl predstavuji THMs v pitné vodé i pfi nizkych koncentracich potencialni riziko
pro exponované obyvatelstvo, a proto je TTHM pfisné regulovana. Regulacni limity se mezi jednotlivymi
zemé&mi znaéné lisi a pohybuiji se v intervalu 25-250 ng dm™ [8]. Australie ma limit TTHM 250 ug dm?,
zatimco jiné zemé jsou vétSinou pfisn&jSi a pohybuji se v rozmezi od 60 ug dm-3, jako je tomu napf.
v USA, do 100 pg dm™, coz je mimo jiné platné pro zemé& EU [17]. Nutno v8ak zd(rraznit, Ze zdravotni
riziko spojené s nedostate¢nou inaktivaci patogenu v pitné vodé ma fadové vysSi prioritu ve srovnani
s rizikem rezultujicim z pfitomnosti DBPs [8].

ProtoZe odstranéni DBPs béznymi vodarenskymi postupy typu adsopce na praskovitém ¢&i granu-
lovaném aktivnim uhli nebo stripovani vzduchem neni dostate¢né efektivni, je akcent ve vodarenské
praxi prioritné zaméfen na eliminaci prekurzorl nebo uziti jinych dezinfekénich &inidel nez chloru.
V posledni dobé se s vyvojem nanotechnologii k odstranéni THMs, ale i jiného druhu znedcisténi
anorganického a organického plvodu z pitné i odpadnich vod stale frekventovangji uzivaji
nanomaterialy. Nanomaterialy vykazuji velmi vysokou uc€innost a mohou byt aplikovany i k odstranéni
zabarveni azapachu vod [18]. Naopak v méné vyspélych statech, které uZzivaji mikrobialné
kontaminovanou vodu jako zdroj vody pitné, sehrava v procesu zajisténi mikrobialni bezpecCnosti a
eliminace THMs stale jeSté znacny vyznam bfehova filtrace [19].

2. Pouzité metody a pristroje

Odbér vzorkl pitné vody probihal v souladu se standardy [20]. Pro stanoveni koncentraci THMs byla
uzita technologie extrakce kapalina/plyn pomoci statického head space davkovace TriPlus a plynovy
chromatograf Trace GC Ultra s hmotnostnim detektorem Trace DSQ, vyrobce Thermoelectron
Corporation. Mez stanovitelnosti pro jednotlivé THMs &inila 0.1 pg dm™.

Hodnoceni genototoxického rizika probéhlo v souladu s metodickym pokynem [21], jenz vychazi
z metodiky US EPA [22]. K charakterizaci rizika byla vyuzita bezrozmérna veliCina navyseni
individualniho rizika vyskytu rakoviny nad vSeobecny primér ECR. Jednotlivé hodnoty ECR gp, A, s, pro
hodnocené expozi¢ni cesty EP, vékova obdobi A a kontaminanty S byly vypoc&teny dle vztahu (1), v
némz ADDP e, A s [ng kg-1 den™'] je odpovidajici medialni denni davka a CSF gp s [kg den pg™] faktor
smeérnice rakoviny pro hodnocenou expozi¢ni cestu EP a kontaminant S.

ECREP,A,S -1 - e(—ADDEP.A,s x CSFep 5 ) (1)

Ze vztahu (1) je patrné, Ze nutnou podminkou odhadu rizika kontaminantl s bezprahovym efektem
je znalost faktoru smérnice karcinogenity CSF gp, s. Zminéné hodnoty je mozné odecist z databaze US
EPA [15]. Neni li hodnota CSFgp, s publikovana, Ize pfispévek ECR gp A s pro hodnocenou expozicni
cestu EP, vékové obdobi A a kontaminant S odhadnout substituci jinou expozi¢ni cestou, pro niz je
hodnota faktoru smérnice CSF gp s znama a zaroven je odhadnut pomér adekvatnich pfispévki ECR gp,



A s Obou expozi€nich cest. Nelze-li postupovat ani timto zplsobem, je doporu€ovano realizovat odhad
rizika ECR gp, A, s kvalitativné [22].

Druhym pFedpokladem kvantifikace genotoxického rizika je vyhodnoceni medialni denni davky
ADDgp o s pro posuzovanou expozi¢ni cestu EP, vékové obdobi A a kontaminant S. Postup pro
stanoveni Ciselné hodnoty ADDegp a s je spolu s potiebnymi expoziénimi faktory pro uvazované
expoziéni cesty a vékova obdobi uveden v narodni metodice [21] nebo v materialech US EPA [22].

Vysledna hodnota navysSeni individualniho celozivotniho rizika vyskytu rakoviny nad vSeobecny
primér ELCR je dana jednak zhodnocenim pfispévkl zvazovanych expozi¢nich cest pro kazdy
kontaminant, jednak efektll spoluplsobicich kontaminantl a kone¢né vyhodnocenim pFispévkl za
posuzovana vékova obdobi. Ve svété plati dohoda, zZe za pfijatelné genotoxické riziko pro ohrozenou
populaci P = 100 Ize povazovat riziko, jehoz hodnota ELCR < 10°. Jestlize ELCR e (10° 10>, je
genotoxické riziko pro ohroZzenou populaci P = 100 jesté tolerovatelné, ale je-li ELCR > 10, je riziko
neakceptovatelné a je tfeba okamzité implementovat napravna opatfeni, anebo dodavku pitné vody
prerusit.

3. Vysledky a diskuze

Pitna voda je do skupinového vodovodu posuzovaného regionu CR s po&tem obyvatel zhruba
Np = 4x10° dodavana ze dvou aquifertl jimanych dvéma nasoskovymi fady tvofenymi vrtanymi studnami
hloubky 12-21 m a poté svedena do spole¢ného vodojemu objemu 5x10° m®. Vodojem slouzi jak k fixaci
hydraulickych pomérd v nasoskach, tak i jako provozné nezbytna akumulace pro ovladani odbéru vody
z obou pramenist. Vodopravné povoleny odbé&r z obou jimacich zafizeni &ini 1.08 m*® s™. Podzemni voda
je mixovana s cca 10 % povrchové vody upravené technologii pfedozonizace, koagulace, flokulace,
sedimentace a filtrace. Plvod vody je zarukou jeji setrvale vyrovnané jakosti. Pfed dodavkou do
distribucni sité je voda podrobena homogenizaci, agregaci, sedimentaci, filtraci a finalné dezinfikovana
CIlO, vyrabénym pfimo ve vodé dle rovnice (2), takZe je mimo jiné nutno kontrolovat zbytky zdravotné
zavadného chloritanu, ktery vykazuje rovnéz systémové toxické efekty.

2Clo, + Cl, = 2ClO, + 2CI @)

Hodnocenym rizikovym ukazatelem byla skupina &ty THMs, konkrétné CHCI;, CHBrCl,, CHBr,ClI
a CHBrs, které jsou jako kontaminanty S po dezinfekci v pitné vodé pfitomny. Pro stanoveni jejich
koncentrace byla odebrana pitna voda v péti odbérovych mistech zvolenych tak, aby byl vhodné pokryt
zkoumany region. Vzorky byly odebrany z kazdého mista sumarné desetkrat a pro kalkulaci rizika byly
uzity mediany datovych soubor(i namérenych koncentraci zaznamenanych v tab. 1.

Tab. 1 Stanovené mediany koncentraci THMs (neg. znaci absenci odezvy detektoru)

Odbérové misto Nejistota
Druh THMs Jednotka A B c D £ (%]
CHCl, ug dm’® 0.5 1.1 03 | <01 ] 17 +35
CHBrCl, ug dm* 0.3 1.6 0.2 neg. 0.4 +35
CHBr.Cl ugdm® | <01 | 19 | <01 | neg. | 0.1 +35
CHBr; ugdm® | neg. | 0.3 | neg. | neg. | neg. + 35
Suma koncentraci THMs ugdm? | 0.9 4.9 0.6 0.1 2.2 + 35

Z tab. 1 je patrné, Ze nejvice problematické je z aspektu sumarniho obsahu THMs ve vodé odbérove
misto B, které slouZilo ke kvantifikaci genotoxického rizika. Jako expozi¢ni cesty byly uvazovany ingesce
EP = ING, inhalace EP = INH a dermalni kontakt EP = DC. Riziko bylo hodnoceno pro tfi na sebe
navazujici zivotni obdobi A, které respektuji pediatrickou praxi, a sice pro batolata do jednoho roku, déti
predskolniho a Skolniho véku, koncici vékem 18 let a dospélou populaci ve véku od 18 do 70 let.



Faktory smérnice karcinogenity CSFep s [kg den ug-1] pro jednotlivé cesty vstupu EP a kontaminanty
S byly pfevzaty z databazi US EPA [15], resp. Oak Ridge National Laboratory [15] a jsou uvedeny v
tab. 2.



Tab. 2 Faktory smérnice rakoviny CSF gp, s

Referendni davka Jednotka CHCl; CHBrCl, | CHBr,Cl CHBr;
Ingesce CSFinG s kg denpug™ | 6.1E-06 | 6.2E-05 | 8.4E-05 | 7.9E-06
Inhalace CSF\y, s kg denpg™ | 8.1E-05 - - 3.9E-06
Dermalni kontakt CSFpc, s kg denpug™ | 3.1E-05 - - -

Medialni denni davky ADD g, a s[ug kg™t den™] pro posuzovanou expoziéni cestu EP, v&kové
obdobi A a kontaminant S byly pro ingesci kalkulovany podle rovnice (3), pro inhalaci dle rovnice (4)
a pro dermalni kontakt ve shodé s rovnici (5).

ADD g a5 = Cus X IRy x EF x ED, x BW,™" x AT, 3)
ADD a5 = Chs % IRynga x ET, x EF x ED, x BW," x AT, (4)
ADD e a5 = Cys X SA, x K, .5 x ET, x EF x ED, x C. x BW,” x AT, (5)

Cas = Cus x f xQxt, xV™*'x27 (6)

kde c., s [ug dm™®] pfedstavuje medianovou koncentraci kontaminantu ve vodé, ¢, s [mg m™] medianovou
koncentraci kontaminantu v ovzdu$i, IRnG a [dm3 den™] mnozZstvi pozité vody denné, IRNH, A [m3 h™
inhalované mnozstvi vzduchu za hodinu, ET, [h den™] dobu expozice, SAA [cm?] plochu kizZe, jeZ je v
kontaktu se znegisténou vodou, K, s [cm h™] koeficient permeability kiZe; Ce = 10° dm® cm™ konversni
faktor prevodu cm® na dm?® EF [den rok™] frekvenci expozice, EDa [rok] trvani expozice, BW, [kg]
prumérnou télesnou hmotnost obyvatel a kone¢né AT, [den] ¢as, béhem néhoz mlze byt koncentrace
kontaminantu c,, s resp. c, s povazovana za konstantni. Koncentraci c, s Ize vyjadfit pomoci koncentrace
Cw s Vztahem (6), v némz f znamena frakci uvolnitelného kontaminantu, Q [dm® h™] pratok vody, ta [h]
dobu sprchovani a V [m®] objem koupelny.

PFi stanoveni expozi¢nich scénart genotoxickych efektll THMs a pfi vypoctu medialnich dennich
davek ADD gp 4 s byly respektovany nasledujici zasady:

a) Expozi¢ni faktory byly pfevzaty z metodik [21][22] a pfi absenci dat odhadnuty;

b) Vzhledem k nejistoté stanoveni jednotlivych THMs, ktera Cini 35%, byly jejich medianové
koncentrace pro vypocet medialnich dennich davek ADD gp, 5 s zvySeny praveé o tuto hodnotu;

c) Pro vypocCet expozice inhalaci nebylo realné vycCisleni hodnoty pozadi jednotlivych THMs
v yindoor ovzdusi, kde se THMs uvolfiuji pfi libovolné manipulaci s vodou o volné hladiné, jez je
ve styku s timto ovzduSim. Pro parcialni kompenzaci tohoto efektu nebylo po dobu pobytu osob
v koupelné uvazovano s vyménou vzduchui;

d) P¥i absenci faktoru smérnice karcinogenity pro dermalni kontakt CSFpc, s, a znamém faktoru
smérnice CSFnh, s bylo celoZivotni riziko vyskytu rakoviny cestou dermalni povaZovano
za tfetinové v relaci k riziku pfijmu cestou inhalacni, tj. ECRjyn, A s = 3 X ECRpc, A s, V Souladu
s doporu¢enim US EPA [22];

e) Pfi absenci faktord smérnice karcinogenity pro inhalaci CSFy, s a sou¢asné dermalni kontakt
CSF pc, s, bylo riziko vyskytu rakoviny cestou inhalacni a dermalni povazovano za rovnocenné
riziku pfijmu cestou oraini, tj. ECRny.a s + ECRpc A s = ECRng, A, s, Ve shodé s doporucenim
US EPA [22].

Vypoc¢tené hodnoty medidlnich dennich davek ADDgp A s a genotoxického rizika vyjadfeného ve
formé navyseni individualniho rizika vyskytu rakoviny nad vSeobecny prumér ECR gp A s Pro posuzované
cesty vstupu a THMs jsou pro subpopulaci batolat do jednoho roku uvedeny v tab. 3, pro déti od jednoho
do 18 let v tab. 4 a pro dospélou populaci ve véku 18 az 52 let v tab. 5.



Tab. 3 Medialni denni davky ADD gp, s, navySeni rizika vzniku rakoviny ECR gp, s, VEetné
hodnot sumarnich genotoxickych rizik pro déti do jednoho roku

Charakteristika Jednotka CHCl; CHBICI, | CHBr,CI CHBr3
ADD o hg kg’ den’ | 9.07E-02 | 1.32E-01 | L57E-01 | 247E-02| yecR.,
ADD ug kg' den? | 4.51E-02 | 6.55E-02 | 7.78E-02 | 1.23E-02
ADDpc ug kg™ den” | 9.09E-03 | 1.32E-02 | 1.57E-02 | 2.47E-03
ECRic bezrozmémé | 5.54E-07 | 8.18E-06 | 1.31E-05 | 1.96E-07 | 2.20E-05
ECRinu bezrozmérmé | 3.66E-06 4. 79E-08
ECRoc bezrozmémé | 2.82E-07 | 18806 | 1.31E-05 370 =g 2-53E-05
SECRs bezrozmémé | 4.50E-06 | 1.63E-05 | 2.62E-05 | 2.04E-07 i'icgggss

Tab. 4 Medialni denni davky ADD gp s, navysSeni rizika vzniku rakoviny ECR gp, s, v€etné
hodnot sumarnich genotoxickych rizik pro déti ve véku 1 — 18 roku

Charakteristika Jednotka CHCl; CHBTrCIl, | CHBr,CI CHBr;

ADDpe ug kg* den? | 2.61E-02 | 3.79E-02 | 4.51E-02 | 5.72E-03 SECRep
ADDn ug kg™ den? | 2.30E-02 | 3.33E-02 | 3.96E-02 | 6.24E-03

ADDpc ug kgt dent | 1.94E-03 | 2.84E-03 | 3.36E-03 | 5.31E-04

ECRinG bezrozmérné | 1.59E-07 | 2.35E-06 | 3.80E-06 | 6.22E-08 | 6.36E-06
ECRH bezrozmérné | 1.86E-06 ) ) 2.43E-08 )
ECRpc bezrozmémé | 6.02E-08 2.35E-06 | 3.80E-06 8.11E-09 8.10E-06
SECRs bezrozmémé | 2.08E-06 | 4.70E-06 | 7.60E-06 | 9.46E-08 £ SR ebss

Tab. 5 Medialni denni davky ADD gp, s, navy3eni rizika vzniku rakoviny ECR gp, s, v&etné
hodnot sumarnich genotoxickych rizik pro dospélou populaci ve véku 18 — 70 roku

Charakteristika Jednotka CHCl; CHBrCI, | CHBr,CI CHBr4
ADDie ug kg’ den™ | 2.13E-02 | 3.11E-02 | 3.69E-02 | 5.83E-03 | yg| cR.,
ADDny ug kg den® | 1.22E-02 | 1.78E-02 | 2.11E-02 | 3.33E-03
ADDpc ug kgt den® | 7.32E-04 | 1.07E-03 | 1.26E-03 | 2.00E-04
ECRpG bezrozmérné | 1.30E-07 | 1.93E-06 | 3.09E-06 | 4.60E-08 | 5.20E-06
ECR\\u bezrozmérné | 9.88E-07 1.30E-08
ECRpc bezrozmérné | 2.27E-08 1.93E-06 | 3.09E-06 4.33E-09 6.05E-06
SECRs bezrozmémé | 1.14E-06 | 3.86E-06 | 6.18E-06 | 6.33E-08 iEl%E_EC;’SS

Soucasné jsou v kazdé z tabulek 3 — 5 zvolenych vékovych skupin A prezentovany hodnoty
sumarniho genotoxického rizika pro jednotlivé expozicni cesty (Z ECR:p )A a analogické hodnoty pro
identifikované THMs (Z ECR, )A . UZity postup pfedpoklada aditivni efekty jak individualnich THMs, tak

i uvazovanych cest vstupu. KonecCné je vtabulkdch 3 — 5 tuénym pismem zvyraznéna hodnota
(Z ECRgp )A sumarniho navyseni genotoxického rizika zahrnujici vSechny uvazované expozi¢ni cesty

i kontaminanty dana rovnici (7).

(> ECR), = (O ECR,), + (S ECR;), 7)



Vysledna hodnota navy$eni celozZivotniho genotoxického rizika rakoviny nad vSeobecny prumér
ELCR byla vypoctena bud jako prosty souCet ELCRsyy pfes tfi zvolena vékova obdobi A dle rovnice (8),
anebo jako vazeny primér ELCRygcqr dle vztahu (9), ktery zohledriuje délku trvani expozice v kazdém
ze tfi vékovych obdobi.

3
ELCRyyy = Z (ZECREP,S )A (8)
A-1
3
ELCRugicnr = ZtA X (ZECREP,S)A x t,” 9)
A-1

V rovnicich (8) a (9) pfedstavuje (Z ECRp s )A navyseni genotoxického rizika nad vSeobecny primér

dané rovnici (7) pro kazdou vékovou kategorii A. Ve vztahu (8) symbol t, reprezentuje pocet roka,
pres néjz je vékova kategorie A hodnocena a t, je suma trvani expozice pfes vSechny zvazované vékové
subpopulace.

Ziskané vysledky jsou shrnuty v tab. 6. Odtud je evidentni, Ze pro vSechny subpopulace je navySeni
genotoxického rizika nad vSeobecny pramér (Z ECRgp )A <107 a je tudiz tolerovatelné. Je véak tfeba

si uvédomit, Ze zminéné riziko je pravdépodobné silné nadhodnoceno. Tento fakt Ize vysvétlit jednak
zplusobem konstrukce expozi€nich scénafu a jednak nejistotami validity fady vstupnich dat, které byly
pro odhad genotoxického rizika pouzity vzdy v maximalnich hodnotach. Analogické plati ivrelaci k
uzitym koncentracim individualnich THMs, které byly pro vypoc€et navySeny o hodnotu nejistoty méfeni,
tj. o 35 %. Neni pfekvapujici, Ze nejvice senzitivni vékovou skupinou jsou batolata do jednoho roku,
nasledované kategorii déti ve véku 1 — 18 rokd. Nejméné ohrozena je populace dospélych.

Tab. 6 Genotoxicka rizika z uzivani pitné vody s obsahem trihalogenmethant
v brnénském regionu

Genotoxické Jednotka Vékova kategorie A
riziko Batole do 1roku | Dité 1-18 rokii | Dospé&ly 18-70 let
(Y ECRe.s ), | bezrozmems | 4.73E-057 1.45-05" 1.13€-05°
ELCRsum bezrozmérné 7.31E-05%
ELCRweiGHT bezrozmérné 1.26E-05°
APCRsuy obyvatel rok 4.18E-01"
APCRweiGHT Obyva}el rok 7.20E-029

¥ hodnota je uvedena v tab. 3; ” viz hodnotu v tab. 4; ® hodnota z tab. 5; ¢ vypodteno
dle rovnice (8); ® vypodteno uZitim rovnice (9); " kalkulovéno ze vztahu (10);
9 yypocteno dle vztahu (11).

Z tab. 6 je dale patrné, Ze uroven navySeni celozivotniho genotoxického rizika ELCR nad v8eobecny
pramér se liSi v zavislosti na zpUsobu kvantifikace, pro niz byly vyuzZity dvé numericky rizné metody.
Hodnota ELCRsyy byla ziskdna za predpokladu aditivnich efektl rizika ve zvolenych vékovych
obdobich. Je témér Sestinasobné vyssi ve srovnani s hodnotou ELCRygignt, ktera byla vypoctena jako
vazeny prumeér respektujici trvani expozice ve vékovych kategoriich. Vzhledem k existujicim nejistotam,
uzitym expozi¢nim scénarfum a faktorim se realité vice pfiblizuje pravdépodobné hodnota vazeného
celozivotniho genotoxického rizika ELCRyggHr = 1.26x10°, ktera jiz neni pfilis vzdalena od US EPA
stanovené limité spole&enské akceptovatelnosti ELCR < 10°°.



Genotoxické dopady na populaci vystavené ucinkim jednoho, nebo smési karcinoml Ize hodnotit
pomoci roéniho populaéniho rizika incidence rakoviny APCR. ACPR [obyvatel rok™] predstavuje
prumérny pocet pfFipadd rakoviny v exponované populaci o poCtu n obyvatel za jeden rok pfi
predpokladaném pramérném doziti 70 rokl. APCRsyy akceptuje aditivni uc¢inek karcinomua v
posuzovanych vékovych obdobich, vychazi z ELCRsyy a je dan rovnici (10). APCRwecH reprezentuje
vazeny primér ro¢niho populacéniho rizika, vychazi z ELCRygenr @ byl kalkulovan uzitim vztahu (11).

APCR,, = ELCRy,, x n x 707 (10)
APCR, oy = ELCRypger X N x 707 (11)

Vypoctené hodnoty APCRsym @ APCRweichr pro hodnoceny region s poétem exponovanych obyvatel
n ~ 4x10° jsou uvedeny v tab. 6. Vzhledem k postupu vypoétu je logické, Ze analogicky jako v pfipadé
ELCRsum @ ELCRygeht realitu reflektuje spiSe hodnota APCRygigHT-

Vstupni data pouzita ke kvantifikaci genotoxického rizika v sob& zahrnuji nejistoty, které vysledky
odhadu nepochybné ovlivnily. Jde zejména o nasledujici nejistoty:

a) Udaje o koncentracich THMs jsou objektivni, s mirou nejistoty + 35 %.

b) V ramci zkoumaného regionu ovliviiuje hodnoty ELCRsyw a ELCRwgenr Vrozmezi vice
nez jednoho fadu vybér mista odbéru vody, jak rezultuje z naméfenych hodnot koncentraci
THMSs. Z tab. 1 je zfejmé, Ze napf. sumarni koncentrace THMs v odbérném misté D je témér
padesatkrat niz8i v komparaci se stejnym udajem v odbérovém misté B. Zminény fakt
APCRsum @ APCRweigh, protoze nelze oéekavat, Ze vSech n=4x10> obyvatel regionu bude
exponovano této maximalni koncentraci THMs.

c) Expozi¢ni scénaie vypracované pro hodnocené subpopulace se snazi modelovat jejich chovani
pfi ingesci a uzivani pitné vody. V narodni metodice [21] neni vypracovan standardizovany model
pro batolata a déti od jednoho do 18 roku, takze fada expozi€nich faktorll musela byt prevzata
ze zahraniCi [15][22][23], coz nemusi odpovidat realité, eventualné odhadnuta.

d) Kromé toho je proces ingesce a uziti pitné vody silné variabilni a je funkci fady faktor(, jimiz
jsou pohlavi, vzdélani, socialni a kulturni prostfedi, vybaveni domacnosti, zvyky aj., které sebou
do konstrukce expozi¢nich scénaru pfinasi dalSi nejistoty.

e) Validitu faktord smérnic karcinogenity CSFgp, s, pfevzatych z databazi US EPA, resp. Oak Ridge
National Laboratory, hodnoti samy tyto instituce jako ,stfedni®.

f)  Vypoclty medialnich dennich davek ADDgp A s jsOu Vv analyze zaloZzeny na predpokladu uplné
absorpce Skodlivin v lidském organismu, coZz v praxi neni realné. Tato skuteénost rovnéz zvysuje
odhadnuté hOanty ELCRSUM a EI—CRWEIGHT-

g) K odhadu rizika byl uzit pomér pfijmu THMs inhala¢ni a dermalni cestou pupc = 3, zalozeny
na experimentech s CHCIs, byt v literatufe Ize nalézt pnppc € (1; 3). Volba pinnipc vSak vyraznéji
neovlivni odhad genotoxického rizika vyjadfeného v podobé ELCRsyy a ELCRwgighr, nebot
Pinuoe = 3 byl aplikovan vyhradné pro CHBr3, jehoZz koncentrace v analyzovanych vzorcich pitné
vody byla ve srovnani s ostatnimi THMs vyrazné nizsi.

h) Pro CHBrCIl, a CHBr,Cl nebyly v dostupnych materidlech nalezeny CSFy pro inhalaéni ani
CSFpc pro dermalni vstup. Ve shodé s doporu¢enim US EPA [22] byl proto povazovan pfijem
spole¢nou inhalaéni a dermalni cestou za ekvivalentni pfijmu cestou oralni. Zvlasté u batolat
muze predstavovat tato substituce navySeni hodnoty ADD,yy + ADDpc az o jeden fad.

i)  NavySeni celozivotniho genotoxického rizika nad vSeobecny primér je zavisly na uzité varianté
numerické kvantifikace ELCR, jak dokazuji ziskané hodnoty ELCRsym @ ELCRweigHT-



i) Mira genotoxického rizika ELCRsyq @ ELCRwecnr bude rovnéz funkci rozdéleni expozice
do posuzovanych vékovych obdobi A, jejichz vybér ovlivni hodnoty (Z:ECREP’S )A :

k) DalSim faktorem zvySujicim nejistotu vysledkl odhadu ELCRsyw a ELCRwechr je pfedpoklad
aditivniho uCinku THMs, protoZze vzajemné plUsobeni THMs mulze vykazovat jak synergicky,
tak antagonisticky efekt.

) Obdobné nebyla zohlednéna ani interakce mezi THMs a jinymi slou€eninami pfitomnymi
v analyzovanych vzorcich pitné vody, coz také redukuje validitu dosazenych vystupu.

4. Zaver

Bylo kvantifikovano genotoxické riziko z dlouhodobého uzivani pitné vody, dodavané skupinovym
vodovodem obyvateltim vybraného regionu CR. Hodnocenym indikatorem rizika byla skupina &ty THMs,
a sice chloroformu, dibromchlormethanu, bromdichlormethanu a bromoformu. Zminéné polutanty jsou
v pitné vodé rozvadéné distribu¢ni siti prakticky trvale pfitomny v didsledku interakce dezinfek&niho
agens s organickymi prekurzory.

Sumarni navySeni genotoxického rizika zahrnujici vSechny uvazované expoziéni cesty
EP i identifikované kontaminanty S ze skupiny THMs (Z ECRp s )A <4.8x10™* pro véechny hodnocené

vékove kategorie A a pohybuje se tudiz v oblasti tolerovatejnosti. V souladu s oekavanim bylo zjisténo,
Ze nejvice senzitivni je subpopulace batolat, pro niz byla shledana Z ECR s = 4.7 x10™° nasledovana

détmi ve véku 1-18 let s hodnotou ZECREP‘S ~1.5x107° . Nejméné ohrozenou je skupina dospélych
s hodnotou genotoxického rizika Z ECRgp s = 1.1x10°° .

Pro navyseni genotoxického celozivotniho rizika nad vSseobecny primér ELCR plati podobné zavéry.
Scooping prokazal pro exponovanou populaci regionu zasobovanou pithou vodou tolerovatelnou uroven
celozivotniho genotoxického rizika vypocteného z obsahu THMs v odbérném misté s jejich maximalni
koncentraci. Vysledna hodnota ELCR je silné ovlivnéna charakterem numerické kvantifikace.
Za predpokladu aditivnich efekt( rizika ve sledovanych vékovych kategoriich byla ELCRgyy ~ 7.3x107,
zatimco pfi aplikaci vazeného praméru, ktery zohledruje dobu trvani expozice kazdé vékové skuping,
byla ziskana ELCRygghT = 1.3x10°, tedy pfiblizné Sestkrat nizsi.

Ro¢ni populagni riziko vzniku rakoviny APCR bylo kalkulovano jednak s vyuzitim hodnoty ELCRsyy
a jednak s vyuzitim hodnoty ELCRwgighr- Vypocltena hodnota APCRweigHT ~ 7.2x107 obyvatel rok™ spise
reflektuje realitu nez hodnota APCRgyy ~ 4.2x10™ obyvatel rok™. V praxi tento vystup znamena, ze
vlivem uZzivani pitné vody kontaminované THMs se za 10 let navysi incidence rakoviny v regionu zhruba
on 7, resp. 4 osoby.

Vzhledem ke zplUsobu konstrukce expozi¢nich scénafu, nejistotam a neurCitostem ve validité
vstupnich udaju a uziti ponejvice kritickych hodnot expozi¢nich faktorl pro kalkulaci rizika je mozné
genotoxické riziko plynouci z dlouhodobého uzivani pitné vody z regionalniho skupinového vodovodu
povazZovat za nadhodnocené. Zminéné tvrzeni podporuje zejména vybér z aspektu sumy koncentraci
témto koncentracim THMs bude vystavena jen mensSi Cast obyvatel regionu, ¢ehoz dukazem jsou
relevantné nizsi naméfené hodnoty koncentraci THMs v ostatnich ¢tyfech odbérnych mistech.

Uvedena konstatovani davaji prostor pro opravnény predpoklad, Zze vypoctené hodnoty indikatoru
genotoxického rizika Ize pfi védomi existence formulovanych nejistot, akceptovat v soucasnosti jako
celospolecensky pfijatelné. Tomuto zavéru odpovida i srovnani stanovenych hodnot koncentraci THMs
s aktualné platnymi limity pro jejich individualni resp. sumarni koncentrace. K podobnym zavérim
dospéli i Hsu et al., ktefi analyzovali potencialni celozivotni genotoxické riziko z konzumace chlorované
pitné vody v lokalit& jizniho Tchaj-wanu (ELCRsyym = 1.9x10™) [24].



Na zakladé ziskanych vystupu Ize ucinit zavér, Ze stavajici situace nevyZaduje okamzita ¢i v kratkém
Casovém horizontu realizovana opatfeni k redukci koncentrace THMs v pitné vodé dodavané
regionalnim vodovodem konzumentim. Do budoucna v§ak bude vhodné postupné pfijimat opatfeni,
ktera povedou k dosazeni cilové hodnoty ELCRyeeur = 10° doporucované US EPA ve vSech
odbérovych mistech.
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