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HLAVNI TEMA

Hlavni problém neurotoxicity rtuti v sou¢asné dobé nepredstavuje expozice vysokym koncentracim rtuti, ale spiSe dlouhodoba expozice

metylrtut z ryb a (3) thiomersal z vakcin. Zvlastnosti této situace je, Zze vSechna zminéna tfi uziti maji svij dobry diivod a znamenaji i zdra-
votni pfinos. Jejich omezeni by sice snizilo expozici rtuti, ale mohlo by byt spojeno se zdravotnimi riziky zavaznéjSimi nez predstavuje
potencialni riziko rtuti. Proto je potfeba uvazlivé vyvazovat pomér RIZIKA A PRINOSU zamyslenych preventivnich opatfeni.
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Charakteristika souc¢asné
problémové situace

Rtut a jeji slouCeniny provézi Elovéka jiz nej-
méné tfi tisice let jeho historie. Celou tu dobu sbira
lidstvo zku$enosti s toxickymi G¢inky rtuti. Rtut mize
poSkozovat nékolik organovych systému. PoSkozeni
nervového systému, neurotoxicita, se povazuje za
jeden z tzv. kritickych toxickych ucinkd rtuti, tj. patfi
mezi toxické ucinky, které se objevuji pfi relativné
nejnizSich koncentracich chemicke latky.

Aby se nepfiznivy UCinek néjaké noxy mohl
projevit, musi tato latka proniknout k pfisluSnym
cilovym strukturdm. O tom zpravidla rozhoduiji jeji
fyzikalné-chemické vlastnosti. Rtut existuje v né-
kolika fyzikalné-chemickych formach: jako elemen-
tarni rtut kovova Ci ve formé par, jako anorganické
slouceniny dvojmocné a jednomocné rtuti a jako
slouceniny metylrtuti (MeHg). Pfedpoklady k priiniku
do nervové soustavy za hematoencefalickou bariéru
maji pfedevsim pdry elementarni rtuti a organic-
ké slouceniny rtuti. Proto tyto dvé formy jsou z hle-
diska neurotoxicity nejrizikovéjsi. Pary elementarni
rtuti prostupuji hematoencefalickou bariérou snadno
diky své rozpustnosti v tucich. Metylrtut je pfes he-
matoencefalickou bariéru dokonce aktivné transpor-
tovana na nosici pro velké neutraini aminokyseliny.
Komplex, ktery metylrtut vytvafi s cysteinem, se totiz
stereochemicky podoba molekule methioninu, ktery
je pro tento nosi€ pfirozenym substratem (2, 14).

DalSim faktorem, ktery rozhoduje o obrazu
toxického poskozeni, je typ expozice. Ten souvi-
si s tim, jakou cestou chemické latka vstoupila do
organismu, jak velka davka latky byla pfijata a ja-
ky byl expozitni scéndr. Rlzné typy expozice téze
chemické latce mohou vést k odlinym klinickym
ddsledkdm. V soucasnosti se typicky setkdvame
s dlouhodobou expozici relativné nizkym kon-
centracim neurotoxickych latek, coz plati i pro rtut.
K expozici neurotoxickym formam rtuti, tj. param ele-
mentarni rtuti a organickym slou¢eninam rtuti, mize
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dojit v prostfedi pracovnim i Zivotnim. Hlavni zdroje
expozice rtuti se v priibéhu historie ménily.

Mezi hlavni zdroje expozice pardm elementér-
ni rtuti v pracovnim prostedi v Ceské republice
v soucasné dobé patfi elektrolyticka vyroba chléru,
vyroba vybojek, riznych elektrotechnickych, méfi-
cich a zdravotnickych pfistrojd pinénych rtuti, vyroba
zubniho amalgamu a préace s nim v zubnich ordina-
cich. Podty osob, které jsou u nas vyznamnou mérou
profesionalné exponovany param rtuti, nejsou vyso-
ké, pohybuiji se fadové ve stovkéach. Z hlediska ce-
losvétovéeho je pro pracovni (ale i zivotni) prostredi
velmi rizikova vyroba zlata amalgdmovou metodou.
Pfi ni se zemina obsahuijici rozptylené zlato prosiva
sity a pfitom se smisi s velkym mnozstvim kovové
rtuti. Zlato vytvofi se rtuti amalgam, ze kterého se
zahfatim odstrani rtuf a zbude Cisté zlato. Tato pro-
cedura se Casto provadi v primitivnich podminkach,
mnohdy i v obytnych domech, coz mize vést k za-
vazné expozici celych rodin. Jde pfedevsim o po-
vodi Amazonky, kde se v souvislosti s tézbou zlata
dostava do ovzdusi odhadem 150 tun rtuti rocné!
Nejvyznamnéjsi zdroj expozice param elementarni
rtuti z hlediska Zivotniho prostredi'v celosvétovém
méfitku v soucasné dobé predstavuji amalgamové
zubni vyping, které jsou pfitomny v dstech miliard
lidi (5, 7).

U organickych sloucenin rtuti pfichdzi v tva-
hu prakticky jen expozice z prostfedi Zivotniho.
K rozsahlym a tragickym epidemiim otrav metylrtuti
doslo v 50. a 60. letech minulého stoleti v Japonsku
(Minamata disease) a po¢éatkem 70. let v Iréku. Zdro-
jem metylrtuti pfi epidemiich v Japonsku byly ryby
Zijici ve vodach znedisténych odpady z chemickych
tovaren. V Irdku to bylo obili mofené fungicidy na
bazi sloucenin metylrtuti, které bylo ptvodné urce-
no jako osivo, ale z neznalosti a nouze bylo pouzito
k doméci pfipravé chleba. Onemocnély desetitisice
osob, stovky jich zemfely a exponovanym matkam
se narodily stovky déti s téZzkym kongenitéinim po-
stizenim. Tyto draze zaplacené zkuSenosti byly ne-
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jenom zdrojem mnohostrannych poznatkl o otravé
metylrtuti, ale na jejich zakladé byla pfijata U¢inna
preventivni opatfeni. Byla zakdzana vyroba pestici-
du obsahuijicich organické slouceniny rtuti a upustilo
se i od pfidavani takovych fungicidnich pfipravkl do
latexovych barev uréenych k vnitfnim natérim a od
uzivani dezinfekénich prostfedkd obsahujicich etyl-
rtut, kterymi se v minulosti napf. napoustély détské
pleny. V souCasné dobé jsou pfedmétem zajmu dva
typy expozice organickym slouceninam rtuti: Prvnim
je expozice metylrtuti z ryb, druhym pak expozice
thiomersalu, ktery se pouzivé jako desinfekéni pro-
stfedek u vicedavkovych baleni vakcin (12).

Shrnuto, v sou¢asné dobé je z hlediska neuro-
toxicity rtuti v centru pozornosti (1) expozice param
elementarni rtuti uvolfiované z amalgamovych
zubnich vyplni, (2) expozice metylrtuti z ryb a (3)
expozice thiomersalu z viceddvkovych baleni
vakcin. Tyto tfi problémové okruhy nyni popiSeme
podrobnéji.

Rtut ze zubniho amalgamu

Amalgam rtuti se pouziva v zubnim |ékafstvi
v Sirokém méfitku jiz vice nez 150 let. Obsahuje
pfiblizné 50 % rtuti v kombinaci se stfibrem a médi.
Odhaduje se, Ze na vyrobu zubniho amalgdmu se
spotfebuji asi 3% celkové svétové produkce rtuti.
Po celou dobu pouzivani zubniho amalgamu existuji
obavy z potencidlnich toxickych U¢inkd rtuti, kterd
je v ném obsazena. Spory mezi stoupenci a odpUrci
pouzivani zubniho amalgdmu &as od ¢asu dosahuji
takové intenzity, ze se mluvi o ,amalgdmovych vél-
kach”. V souCasné dobé prozivame jiz ,tfeti amalga-
movou valku“, ktera zacala v 70. letech 20. stoleti,
kdy se objevily obavy z nepfiznivych zdravotnich di-
sledkd par rtuti uvoliovanych z amalgdmu v Ustech.

Z jedné amalgamové vyplné o ploSe cca 0,4 cm?
se za den uvolni kolem 15pg rtuti. Poget amalga-
movych vyplni pozitivné koreluje s hladinou rtuti
v krvi, mo€i, ledvinach i mozku. Podle WHO se denni
pfijem rtuti pochazejici z amalgamovych vyplni po-
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hybuje v padsmu 1,2-27 pg. Tak amalgam u obecné
populace predstavuje hlavni zdroj expozice rtuti —
50 az 60 % primérného denniho pfijmu. Ten viak je
stale pod hodnotou tolerovateiného denniho pfijmu
rtuti, za ktery WHO povazuje 40ug Hg. Uvoliiovani
rtuti z amalgamovych vyplni se ve srovnani s ba-
zalni Grovni zvySuje pfi Cisténi zubl a pfi Zvykani.
U jedincu, ktefi maji ve zvyku nadmérné pouZivat
2vykaci gumu (napf. v ramci odvykani koufeni), se
koncentrace rtuti v mo¢i mize blizit hladinam, jaké
se nachdzeji pfi profesionalni expozici (4, 10, 13).

Uginkim rtuti uvoliiované z amalgamu se né-
kdy pfipisuje povSechné nepfiznivy vliv na zdravot-
ni stav, ktery se oznaluje jako ,amalgam illness
syndrome”. Pacienti si pfi ném stéZuji na cetné
nespecifické obtize, napf. unavnost, podrazdénost,
kolisani nalady, poruchy koncentrace, bolesti hlavy,
nespavost. Protoze osoby trpici timto syndromem
se poctem amalgamovych vypini vyznamné neliSily
od osob bez potizi, pfedpoklada se u nich zvySena
individudlni vnimavost. Ta by mohla souviset s ge-
notypem ApoE4, s niz$i hladinou selénu ¢i s nizsi
antioxidacni aktivitou plasmy. Podle pfevazujicich
nazor( vSak u tohoto syndromu jde nejspiSe o psy-
chosomatickou zélezitost s vyznamnym podilem
psychologickych faktort (9).

Objevily se také spekulace, Ze expozice pardm
elementarni rtuti z amalgadmu by se mohla podilet
na vzniku rGznych imunologickych, psychiatrickych
¢i neurologickych onemocnéni. V této souvislosti se
zminuje napf. roztrouSena skleréza, Parkinsonova
nemoc a Alzheimerova demence.

Pfi Uvahach o mozném vztahu mezi expozici
rtuti ze zubniho amalgamu a roztrousenou sklero-
2ou (RS) se upozoriiuje na ¢asovou souvislost mezi
zavedenim amalgdmu do bézné praxe a zvySujicim
se vyskytem roztrousené sklerdzy. Zubni amalgam
se v Sirokém méfitku zacal pouzivat ve 30. letech
19. stoleti. RoztrouSena skleréza byla jako nozolo-
gicka jednotka definovana Charcotem v roce 1868,
prvni popis tohoto onemocnéni viak ziejmé pochézi
z roku 1838. Jako jedna z moznych patofyziologic-
kych souvislosti mezi expozici rtuti a RS se uvadi tlu-
mivy vliv rtuti na supresorovy typ T lymfocytd CD8+.
VétSina epidemiologickych studii vSak vyznamnou
asociaci mezi incidenci roztrousené sklerdzy a po-
¢tem amalgdmovych vyplini nezjistila.

Ve vztahu k Alzheimerové chorobé se upozor-
fiuje na zvlastnosti expozice rtuti uvoliiované z amal-
gamu, ktery se nachdzi v dutiné Ustni. Pary rtuti zde
maji snadny pfistup k nosni sliznici, kde mohou byt
vychytavany zakoncenimi protoneuronii &ichové
drahy v epitelu regio olfactoria. Axonéinim transpor-
tem ve fila olfactoria se pak rtut dostava do bulbus
olfactorius a mlze proniknout do struktur limbického
systému. Uvazuje se také o patofyziologické souvis-
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losti mezi neurofibrilarnimi zménami u Alzheimerovy
choroby a podobnymi zménami zpUsobenymi rtuti.
Rtut blokuje vazebné misto pro GTP na B-podjed-
notce tubulinu, coz ma za nasledek depolymerizaci
mikrotubuld. Déle byla vyslovena domnénka, Ze ge-
notyp Apo-E4, ktery se povazuje za rizikovy faktor
pro Alzheimerovu chorobu, by zarover mohl byt bio-
markerem vnimavosti vi¢i neurotoxicité rtuti. [somér
Apo-g2 ma ve své struktufe dvé molekuly cysteinu,
isomér €3 obsahuje jeden cystein a jeden arginin,
zatimco Apo-E €4 obsahuje dvé molekuly argininu
a zadny cystein. Formy Apo-E €2 (s dvéma -SH
skupinami) a Apo €3 (s jednou -SH skupinou) jsou
schopny vazat rtut a odstranovat ji z mozku. Naproti
tomu u jedincU s allelami &4, jejichZ Apo-E zadné SH
skupiny neobsahuie, Ize véi neurotoxickému plso-
beni rtuti oéekavat zvySenou vnimavost.

| kdyz pro podezieni, ze rtut uvoliiovana ze zub-
niho amalgdmu ma nepfiznivé zdravotni dusledky,
nebyly dosud nalezeny zadné ,evidence-based”
doklady, bylo v nékterych statech doporu¢eno po-
uzivani zubniho amalgdmu omezovat (Némecko,
Svédsko, Dansko, Kanada). V disledku toho se
v rozvinutych zemich spotfeba amalgdmu snizuje.
Napf¥. v USA bylo v 90. letech minulého stoleti prove-
deno 0 38% méné amalgamovych vyplni nez v 70.
letech. Podobné ve Velké Britanii bylo v roce 1986
provedeno odhadem 30 miliond amalgdmovych vy-
plni, zatimco v roce 1996 jen 13 miliond. Doporuce-
ni, aby se k vypInim zubl misto amalgamu pouzivaly
jiné materidly nez amalgam, se vSak tyka pfedevsim
vyplni zakladanych nové. Odstraiovani amalgamo-
vych vyplni jiz existujicich se podle nazoru, ktery
v soucasné dobé prevaZuje, za vhodné nepokla-
d4. Jednim z divod(i je skute¢nost, Ze pfi odvrtavani
amalgamovych plomb dochazi, byt na pfechodnou
dobu, ke zvyseni hladiny rtuti v krvi a tedy ke zvy-
Seni expozice. V'yznamny pokles koncentrace rtuti
vylu€ované do moCi Ize oCekévat teprve za zhruba 3
mésice po odstranéni vSech amalgamovych vyplni.

Metylrtut v rybach

V Japonsku doslo v 50. letech v oblasti Mina-
mata a v 60. letech v oblasti Niigata k rozsahlym
epidemiim téZkych otrav metylrtuti, jejimz zdrojem
z chemickych tovaren. Pozdéji se vSak pfekvapivé
ukdzalo, ze urcité mnozstvi metylrtuti obsahuji i ryby
zijici v oblastech nekontaminovanych. Bylo zjisténo,
Ze ke vzniku metylrtuti dochazi v ramci tzv. geoche-
mického cyklu rtuti v pfirodé. Pary elementarni rtuti
uvolfiované ze zemské kiry stoupaji do atmosféry,
kde dochazi k jejich oxidaci na rtut dvojmocnou. Jeji
slou¢eniny jsou rozpustné ve vodé, proto jsou z at-
mosféry vymyvany de$tém a dostévaji se do vodnich
rezervodrl. V sedimentech na dné mofi a jezer je
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dvojmocna rtut ¢innosti mikroorganismd metylovéna
nametylrtut. Ta pak vstupuje do potravinového fetéz-
ce, ktery tvofi fytoplankton-zooplankton — malé ryby
— velké ryby. Na vrcholu fetézce stoji zivogichové,
ktefi se Zivi rybami, véetné Elovéka. Podél tohoto po-
travinového fetézce dochazi k procesu bioakumula-
ce metylrtuti. Jeji koncentrace se postupné zvySuije,
az na vrcholu fetézce dosahuje hodnot, které fadové
milionkrat prevySuji koncentraci metylrtuti v okolni
vodé. Obecné plati, ze ryby obsahuiji tim vice mety-
Irtuti, ¢im jsou vétsi a éim déle Ziji. Z mofskych ryb
obsahuji nejvice rtuti Zralok, mecoun, platyz, turak
a makrela, ze sladkovodnich $tika a okoun (3, 11, 8).
Nicméné, koncentrace rtuti v mase ryb zijicich v re-
lativné nekontaminovanych oblastech je zpravidla
pod 0,5 ug/g, tedy pod pfipustnou hodnotou, kterou
stanovila Evropska komise svym rozhodnutim ECD
93/351.

Metylrtut z ryb by mohla pfedstavovat poten-
cialni zdravotni problém u populaci, pro které ryby
tvofi hlavni slozku potravy (napf. obyvatelé ostrov-
nich statli, domorodé kmeny indian(i v oblasti seve-
roamerickych Velkych jezer a v povodi Amazonky),
nebo v oblastech, kde ryby obsahuji zvy$enou kon-
centraci metylrtuti v disledku kontaminace Zivotniho
prostredi rtuti.

V nedavné dobé byly provedeny dvé rozsahlé
epidemiologické studie, jejichz cilem bylo zjistit, zda
metylrtut v rybach konzumovanych téhotnymi mat-
kami ma negativni zdravotni U¢inky na postnatéini
vyvoj jejich déti. Studie z Faerskych ostrovi sle-
dovala 917 par(i matka—dité. Zdrojem expozice metyl-
rtuti u matek byl pfedevsim velrybi tuk s primérmou
koncentraci MeHg 1,6 ppm. Jako mira expozice byla
zvolena koncentrace metylrtuti ve vlasech matek
(geometricky primér 4,27ppm) a v pupecnikové
krvi novorozencl (geometricky prdmér 22,9 g/l).
Pfi vySetieni déti ve véku 7 let se naSla statisticky
vyznamna asociace mezi expozici metylrtuti matek
a zhor$enim nékterych neurofyziologickych a neu-
robehaviorélnich parametrli u déti (pamét, pozor-
nost, vyvoj feci).

Druha studie se uskutecnila na Seychelskych
ostrovech. Soubor tvofilo 779 parl matka—dité.
Jako ukazatel zavaznosti expozice byla pouzita
koncentrace metylrtuti ve vlasech matek (primér
6,8 ppm). Pii opakovaném vySetfeni déti ve véku 6-
24-66 mésicl a 9 let nebyly zjistény Zadné nepfizni-
vé zmény, které by byly vyznamné sdruzeny s prena-
talni ¢i postnataini expozici rtuti. Nékteré ukazatele
postnatalniho vyvoje byly dokonce s drovni expozice
MeHg asociovany pozitivné — napf. vyvoj feci, arit-
metickych schopnosti a kresleni zejména u chlapca.
Tyto pfiznivé efekty samoziejmé nemohou byt pfipi-
sovany neurotoxické metylrtuti, musi byt zpisobeny
jinymi faktory spojenymi s konzumaci ryb. Uvazuje
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se zejména o pfiznivém vlivu omega-3 polynenasy-
cenych mastnych kyselin.

Pficiny rozdilnych z&vér( obou studif jsou stale
pfedmétem diskuze. Jednim z moznych vysvétleni,
nez vysledky zjiSténé na Seycheldch, jsou rozdily
v typu expozice. Expozice MeHg na Faerskych os-
trovech méla charakter narazové expozice relativné
vy$Sim koncentracim (1,6 ppm MeHg ve velrybim tu-
ku), zatimco na Seycheldch §lo spiSe o rovnomérnou
dlouhodobou expozici relativné niz§im koncentracim
MeHg (v priméru 12 jidel tydné z ryb, v nichz se
koncentrace MeHg pohybuje kolem 0,3ppm). Dale
m0Zze mit vyznam skutecnost, Ze rybi tuk byva kon-
taminovan také polychlorovanymi bifenyly. Expozice
obyvatel Faerskych ostrov( tedy méla kombinovany
charakter, coz komplikuje interpretaci vysledkad.

Pfi doporucenich ohledné pozivani ryb je po-
tfeba zvazit pfinosy i rizika. Zatimco pfiznivé zdra-
votni ucinky konzumace ryb jsou nesporné, riziko
expozice rtuti z ryb je diskutabilni. Omezovat kon-
zumaci ryb se proto radi pouze nejrizikovéjSim sku-
pindm — téhotnym zendm, resp. zenam v reproduké-
nim véku a malym détem. Omezeni se vztahuje hlav-
né na ty druhy ryb a jinych Zivocichd, v jejichz mase
dosahuje koncentrace rtuti nejvySsich hodnot. US
FDA doporucuje téhotnym a kojicim zenam, aby se
vyvarovaly konzumace masa ze Zraloka, me¢ouna,
makrely a platyze. U ryb s niz§im obsahem metylrtuti
se pfipousti dvé porce tydné'.

Thiomersal ve vakcinédch

Jedna z organickych slou¢enin rtuti — thiomersal
(alias thimerosal, merthiolat, etylmerkuri-thiosalicy-
l&t sodny) se od 30. let minulého stoleti pouziva jako
konzervacni ¢inidlo do vicedavkovych baleni vakcin.
Potencidlni nepfiznivé ucinky thiomersalu ve vakci-
nach predstavuiji kontroverzni problém, o kterém se
v soucasné dobé bouflivé diskutuje.

V roce 1999 American Academy of Pediatrics
a US Public Health Service vyslovily obavy, ze rtuf
uzivand ke konzervaci vakcin, by mohla zpUsobit po-

' (www.fda.gov/oc/opacom/hottopics/mercury/backgroun-
der.html)
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Skozeni vyvijejiciho se nervového systému déti (1).
O riziku neurotoxicity se uvazuje zejména pfi ocko-
vani v prvnim pllroce Zivota. Jedna davka vakciny
obsahuje pfiblizné 60 ug rtuti. Odhaduije se, Ze typic-
ké oCkovaci schéma zahrnujici TBC, polio, zaskrt,
tetanus, ¢erny kasSel, Haemophilus influenzae b,
spalni¢ky a virovou hepatitidu B, znamenéa béhem
prvnich 6 mésicl Zivota dévku az 188pg Hg a bé-
hem prvnich dvou let az 237 yg Hg. To znamend pfe-
kroCeni tzv. referenéni davky pro metylrtut, kterou
doporucila US EPA (0,1 ug/kg a den). Mezi moznymi
zdravotnimi diisledky se uvadi opozdény vyvoj fe-
¢i, oslabeni schopnosti soustfedéni, tikové poruchy
a zejména autismus. Ojedinéle byla po dlouhodobé
aplikaci gamaglobulinu obsahujiciho thiomersal po-
pséna také akrodynie.

Mezi autismem a chronickou otravou rtuti Ize
najit nékteré paralely v klinickém obraze i ve vzorci
neurofyziologickych a biochemickych abnormalit.
Mezi obéma jevy existuje rovnéz ¢asova koinciden-
ce. Thiomersal byl zaveden do uzivéani v 30. letech
20. stoleti, prvni pfipad autismu byl popsén v roce
1943 u ditéte narozeného v roce 1930. Incidence
autismu se zvySuje. Pfed rokem 1970 to byl 1 pfipad
na zhruba 2000 déti, v roce 2000 ji CDC odhadlo
na 1 pfipad ze 150 déti! Proto byla vyslovena do-
mnénka, ze alespori u nékterych pacientd trpicich
autismem by rtut z thiomersalu ve vakcinach mohla
byt jednim z etiopatogenetickych Cinitelli. Na vzniku
onemocnéni by se rtut mohla podilet napf. u déti
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s geneticky podminénou dysfunkci metalothioneinu.
Jako reakce na tyto obavy byly v USA vakciny ob-
sahujici thiomersal stazeny z trhu a vyrobci zacali
pfechazet z vicedavkovych baleni na baleni jedno-
davkova, bez thiomersalu, ktera jsou ovSem drazsi.

V sou¢asné dobé pievazuje v odborné literatuie
nazor, ze riziko rtuti z thiomersalu neni tfeba pre-
cefiovat. Pro tento zavér existuje nékolik dlivodi:
Thiomersal je derivatem etylrtuti, nikoliv metylrtuti.
Proto na néj nelze pfimo aplikovat hodnotu referenc-
ni davky stanovenou pro metylrtut. Navic, referenéni
davka je kalkulovana pro celoZivotni expozici, zatim-
co expozice rtuti z vakein je kratkodoba, trva fadové
mésice. Po expozici etylrtuti je polocas rtuti v krvi
relativné kratky (7-10 dni), takze nebezpedi jejiho
hromadéni v organismu je malé. Kone¢né, kation
etylrtutny nevytvafi komplexy strukturainé podobné
methioninu, a tudiz neni pfes hematoencefalickou
bariéru transportovan tak snadno jako metylrtut. Po-
kud by vysoka cena jednodavkovych baleni vakcin
méla v ekonomicky chudsich oblastech svéta ztizit
dostupnost ockovani, znamenalo by to ve svych
dsledcich vétsi zdravotni ohroZeni nez pfedstavuje
rtut z thiomersalu. Redlné riziko infekénich nemoci
vysoce pfevazuje nad hypotetickym rizikem thiomer-
salu (6).
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