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Abstract. Cardiovascular diseases (CVDs) are one of the leading causes of morbidity and mortality 
worldwide. The primary risk factors for cardiovascular diseases—such as hypertension, dyslipo-
proteinemia, diabesity, diet, smoking, stress, and low physical activity—are well documented and 
regularly discussed in the scientific literature. In recent years, however, increasing attention has 
been given to the influence of the environment and the long-term effects of various exogenous 
and endogenous factors.
This review explores the concept of the exposome and its impact on cardiovascular disease, 
while also highlighting the importance of prevention and potential strategic measures. Fig. 1, 
Tab. 1, Ref. 40, on-line full text (Free, PDF), www.cardiologyletters.sk
Keywords: exposome – cardiovascular disease – pollutant – risk factor

Dukát A, Gonçalvesová E, Šimková D, Payer J. Expozóm a  kardiovaskulárne ochorenia: Vplyv 
environmentálnych polutantov na srdcovocievne zdravie. Cardiology Lett. 2025;34(3):146–152
Abstrakt. Kardiovaskulárne ochorenia (KVO) predstavujú jednu z hlavných príčin morbidity a mor-
tality na celom svete. Základné rizikové faktory kardiovaskulárnych ochorení, ako sú hypertenzia, 
dyslipoproteinémia, diabezita, diéta, fajčenie, stres, či nízka fyzická aktivita sa pravidelne rozoberajú 
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Predkladaný prehľad rozoberá koncept expozómu a  jeho vplyv na kardiovaskulárne ochorenie. 
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Podľa štúdie Globálnej záťaže ochoreniami (Global 
Burden of Disease Study, ďalej GBD) predstavujú mo-
difikovateľné rizikové faktory hlavnú príčinu predčasnej 
morbidity a  mortality na celom svete. Stále väčšiu po-
zornosť získava environmentálne znečistenie, pričom 
znečistenie ovzdušia a expozícia olovom patria medzi 10 
hlavných rizikových faktorov, ktoré prispievajú k  záťaži 
ochoreniami u  starších dospelých. V  roku 2019 bolo 
približne 9 milliónov predčasných úmrtí spôsobených 
chorobami súvisiacimi so znečistením, pričom viac ako 
polovica úmrtí súvisela s kardiovaskulárnymi ochoreniami 
(KVO) (1, 2).

Odhaduje sa, že na globálnom trhu je 350 000 che-
mických látok a  zmesí, vrátane mnohých, ktoré neboli 
nikdy úplne hodnotené vzhľadom na toxicitu alebo ich 
dopad na zdravie (3). Je teda veľmi pravdepodobné, že 
odhad 9 miliónov predčasných úmrtí môže byť významne 
podhodnotený, a to najmä preto, že štúdia GBD zahŕňa 
len malú časť chemických látok a nie sú v nej zahrnuté 
fyzikálne činitele ako hlukové a  svetelné znečistenie. 

Celoživotné pôsobenie environmentálnych stresorov 
a ich vplyv na etiopatogenézu kardiovaskulárnych ocho-
rení reflektuje koncept expozómu. Cieľom tohto prehľa-
dového článku je priblížiť koncept expozómu, predstaviť 
súčasné poznatky o vplyve vybraných environmentálnych 
polutantov na kardiovaskulárne zdravie a  zdôrazniť 
význam integrovaného prístupu v  prevencii a  výskume 
KVO v  kontexte globálnych environmentálnych výziev.

Koncept expozómu 

Expozóm prvýkrát definoval v roku 2005 Christopher 
Wild. Keďže v  tých časoch pretrvával masívny výskum 
genómu a do úzadia sa dostával vplyv prostredia, Wild 
chcel zdôrazniť význam výskumu expozómu. Expozóm 
definoval ako súhrn všetkých environmentálnych expo-
zícií, ktorým je jedinec vystavený počas celého života, 
teda od prenatálneho vývoja až po starobu, a ich vplyv 
na ľudskú fyziológiu a  patofyziológiu prostredníctvom 
rôznych biologických mechanizmov. Expozóm je kom-
plementárny ku genómu (obrázok 1) (4, 5). Pochopenie 
obidvoch konceptov a  ich vzájomných vzťahov môže 
byť kľúčom ku komplexnému pochopeniu patogenézy 
ochorení. Avšak na rozdiel od genómu je expozóm 
dynamický,  časovo premenlivý a  neustále sa meniaci 

v  závislosti od vonkajšieho prostredia. Wild deklaroval 
potrebu vývoja systémových, vysokovýkonných techno-
lógií, ktoré by umožňovali komplexné štúdium biologic-
kých procesov na rôznych úrovniach, od génov až po 
metabolity. Tento omický prístup mal vďaka integrácii 
údajov z  epigenomiky, transkriptomiky, proteomiky 
a metabolomiky umožniť prehĺbenie pochopenia súvis-
lostí medzi environmentálnymi expozíciami a  rozvojom 
chronických ochorení (4). 

Expozóm zahŕňa nielen chemické a fyzikálne faktory, 
ako je znečistenie vody, pôdy a ovzdušia, hluk, nadmerné 
osvetlenie a  klimatické zmeny, ale aj socioekonomické 
(sociálne prostredie, kapitál) a  duševno-zdravotné de-
terminanty (expozície vírusovým a  bakteriálnym pato-
génom, psychosociálny stres) a  faktory životného štýlu 
(fajčenie, konzumácia alkoholu, nezdravá strava, fyzická 
neaktivita a  používanie spotrebných výrobkov, ako sú 
kozmetika) (6).

Počas života nie sme vystavení len jednej expozícii, 
ale viacnásobným expozíciám a ich spoločným účinkom 

 

 

Obrázok 1  Vzťah expozómu a genómu: Expozóm je komplementárny ku genómu (4). 
Pochopenie podielu genetickej predispozície a environmentálnych stresorov može byť kľúčové 
pre objasnenie komplexnej etiológie chronických ochorení (5). Znečistenie ovzdušia, pôdy a 
vody, hluk, nadmerné osvetlenie, životný štýl a socioekonomické faktory sú zložky expozómu 
vplývajúce na genetickú výbavu jednotlivca. Tak expozóm, ako aj genóm vplývajú na biologické 
mechanizmy vedúce k vzniku chronických ochorení.  
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na naše zdravie. Súhrn všetkých foriem znečistenia, 
ktoré môžu negatívne ovplyvniť ľudské zdravie, sa 
označuje ako polutóm. Zahŕňa expozície počas te-
hotenstva, detstva, dospievania, dospelosti (vrátane 
pracovného prostredia) a staroby (7). Je však len málo 
komplexných viacpolutómových štúdií a  drvivá väčši-
na štúdií sa zameriava na účinok jedného polutantu. 
Navyše u  mnohých už existujúcich polutantov nie sú 
dostatočne preskúmané účinky na zdravie a  súčasne 
vznikajú nové polutanty, ktorých účinky na zdravie ešte 
nie sú preskúmané. 

Znečistenie ovzdušia

Podľa Svetovej zdravotníckej organizácie (WHO) 
a  štúdie globálnej záťaže z  ochorení (GBD) patrí zne-
čistenie ovzdušia k štvrtej najčastejšej príčine morbidity 
a  mortality vo svete (8). Látky, ktoré zodpovedajú za 
znečistenie ovzdušia, sú komplexnou zmesou plynov 
(oxidu dusnatého, ozónu, oxidu siričitého, amoniaku), 
prchavých kvapôčok (chinónov, polycyklických aro-
matických uhľovodíkov) a  prachových častíc (PM) (9). 
Práve jemné prachové častice s  priemerom menším 
ako 2,5 μm (PM2,5) označované aj ako sadze sú najviac 
spojené s  kardiovaskulárnou toxicitou (10).

Približne 20 % úmrtí na kardiovaskulárne ochorenia 
(KVO) súvisí s expozíciou látkami znečisťujúcimi ovzdu-
šie, ako sú PM2,5, ďalej jemnými prachovými časticami 
s  priemerom menším ako 10 μm, ozónom a  oxidom 
dusičitým (11). Už krátkodobé vystavenie znečisteniu 
ovzdušia oxidom dusnatým, oxidom uhoľnatým, oxidom 
siričitým a PM2,5 sa spája s  hospitalizáciami a úmrtiami 
pre srdcové zlyhávanie. Zvýšenie koncentrácie PM₂,₅ 
o  10 μg/m³ je asociované s  2,12  % nárastom hospita-
lizácií alebo úmrtí na srdcové zlyhanie (12). S rozvojom 
akútneho koronárneho syndrómu je spojená tak krát-
kodobá, ako aj dlhodobá expozícia PM2,5 (13, 14). Pri 
krátkodobej expozícii je vystavenie sa znečistenému 
ovzdušiu spúšťačom akútneho koronárneho syndrómu, 
a  to najmä u  jedincov s  už existujúcim ochorením 
koronárnych tepien. Dlhodobá expozícia je spojená 
predovšetkým s  rozvojom aterosklerózy a zhoršovaním 
kardiometabolických rizikových faktorov (15). Expozícia 
PM2,5 tiež zvyšuje riziko arytmií (fibrilácia predsiení), 
cievnej mozgovej príhody a náhlej smrti (16).

Jemné častice transmigrujú z pľúc do krvného obe-
hu, kde spôsobujú oxidatívny stress, zápalovú aktivitu, 
endoteliálnu dysfunkciu, destabilizáciu aterosklerotických 
plakov a  vznik trombotických príhod (10). 

PM2,5 môžu indukovať tvorbu voľných radikálov vrá-
tane reaktívnych foriem kyslíka a oxidáciu cirkulujúcich 
lipidov s  nízkou denzitou (ox-LDL), čo vedie k  mito-
chondriálnemu poškodeniu makrofágov s  následnou 
aktiváciou apoptózy penových buniek, akumuláciou 
lipidov a rastom nekrotického jadra v aterosklerotickom 
plaku (17, 18).

Zvýšená oxidácia cirkulujúcich lipoproteínov s nízkou 
denzitou vedie k zníženej expresii endoteliálnej syntázy 
oxidu dusnatého, a  v konečnom dôsledku k  intimálnej 
hyperplázii a  vaskulárnej remodelácii (19). PM2,5 tiež 
podmieňujú aktiváciu cievneho endotelu zodpovedného 
za adhéziu a  migráciu cirkulujúcich leukocytov v  rámci 
aterosklerotických plakov. Tento prozápalový stav ciev 
podmieňuje väčšiu náchylnosť na destabilizáciu atero-
sklerotických plakov a na vznik trombotických príhod (20). 
PM2,5 tiež indukuje chronický zápal v  tukovom tkanive 
s  vyplavením adipokínov, čím dochádza k  degradácii 
zložiek extracelulárnej matrix vo fibróznej čiapočke, čo 
ďalej znižuje stabilitu aterosklerotických plakov (21). 

PM2,5 tiež ovplyvňujú kaoguláciu a  fibrinolýzu, a  to 
zvýšením expresie intravaskulárneho trombínu, fibrinogé-
nu, von Willebrandovho faktora, faktora VIII, a zvýšením 
aktivity faktorov II a X. A naopak znížením tvorby inhibí-
torov trombózy vrátane antitrombínu a proteínu S. Okrem 
toho podmieňujú interleukín-6 závislú trombocytózu 
a  aktiváciu trombocytov, zvyšujú agregabilitu trombo-
cytov s  monocytmi a  znižujú uvoľňovanie tkanivového 
aktivátora plazminogénu z  cievneho endotelu (22, 23).

Navyše dysregulujú autonómny nervový system akti-
váciou hypotalamo-hypofyzárno-nadobličkovej osi (17). 

Hlukové znečistenie 

Neustála urbanizácia, ako aj zvýšená potreba mobility 
vedú k  nárastu akustického znečistenia. Hlukové zne-
čistenie predstavuje významný, no často podceňovaný 
environmentálny stresor. Podľa WHO je hluk druhým 
najvýznamnejším environmentálnym rizikovým faktorom 
v  Európe hneď po znečistenom ovzduší. V  roku 2020 
Európska environmentálna agentúra (EEA) odhadovala, 
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že najmenej 20  % populácie Európskej únie žije v  ob-
lastiach, kde hluk z  dopravy presahuje 55 dB Lden 
(denno-nočný ekvivalent hluku), pričom WHO uvádza, 
že takáto úroveň hluku môže mať nepriaznivé účinky 
na zdravie, a  to najmä v  noci, kedy by hladina hluku 
nemala presiahnuť 45 dB (24).

Je potvrdená asociácia medzi hlukom z  cestnej 
dopravy a  rôznymi skupinami diagnóz KVO. Dlhodobá 
expozícia hluku nad 50 – 55 dB je spojená so zvýšeným 
výskytom hypertenzie, ischemickej choroby srdca, ciev-
nej mozgovej príhody, fibrilácie predsiení a  srdcového 
zlyhávania. Kombináciou súhrnných odhadov účinkov 
ischemickej choroby srdca, cievnej mozgovej príhody, 
hypertenzie, arytmií a  srdcového zlyhávania sa dosiah-
lo celkové zvýšenie kardiovaskulárneho rizika o  3,2  % 
(95 % CI: 1,1 – 5,2 %) na každých 10 dB vyššieho hluku 
z  cestnej dopravy (Lden) (25).

Podobne ako znečistenie ovzdušia spúšťa hluková 
expozícia oxidačný stres, zápalové procesy, endotelovú 
dysfunkciu a aktiváciu sympatikového nervového systému 
a hypotalomo-hypofyzárno-nadobličkovej osi. Tieto pro-
cesy zahŕňajú aktiváciu NADPH oxidázy, mitochondriálnu 
dysfunkciu a  rozpojenie syntázy oxidu dusnatého, čo 
napokon vedie k  poškodeniu ciev a  srdca (24). Vyššia 
úroveň hluku je spojená so zvýšenou metabolickou 
aktivitou amygdaly, mozgového centra zodpovedného 
za percepciu stresu, čo je ďalej asociované so zvýše-
ným arteriálnym zápalom a  vyšším rizikom závažných 
kardiovaskulárnych príhod (26). Ukazuje sa, že nočná 
expozíciia hluku má ešte negatívnejší účinok ako denná, 
za čo významne zodpovedá aj narušenie cirkadiánnych 
rytmov. Je preukázané, že nočná expozícia hlukom lie-
tadlovej a transportnej dopravy zvyšuje hladinu kortizolu 
(27, 28). Hluková expozícia tiež znižuje expresiu FOXO3, 
transkripčného faktora, ktorý počas spánku reguluje 
antioxidačnú ochranu, metabolickú rovnováhu a  cir-
kadiánne rytmy, čím prispieva k  regenerácii a  ochrane 
kardiovaskulárneho systému (29).

Znečistenie pôdy a vody 

Znečistenie pôdy a vody uvádzame spoločne, keďže 
sa polutanty z pôdy môžu vyplavovať do podzemných 
a povrchových vôd a  tým ovplyvniť nielen kvalitu poľ-
nohospodárskej pôdy, ale aj zdrojov pitnej vody. 

Medzi najčastejšie polutanty patria ťažké kovy, 
dusičnany, pesticídy, perzistentné organické polutanty 
a  mikroplasty. Tieto látky sa do organizmu dostávajú 
najmä konzumáciou kontaminovaných potravín a vody, 
prípadne cez kožu alebo inhaláciou prachových častíc. 
Ich účinky zahŕňajú väzbu na tiolové skupiny proteínov 
s  indukciou oxidačného stresu a  zápalu, narušenie cir-
kadiánnych rytmov, endoteliálnu dysfunkciu, disreguláciu 
metabolizmu lipidov a hormonálnu dysreguláciu, čo môže 
viesť k  rozvoju hypertenzie, aterosklerózy, ischemickej 
choroby srdca a  srdcovému zlyhávaniu (30).

Nepriaznivý účinok olova na kardiovaskulárny systém 
potvrdili mnohé štúdie, pričom už nízke koncentrácie 
olova v krvi (5 – 9 μg/dl) sú spojené so zvýšeným rizikom 
mortality na kardiovaskulárne ochorenia. Odhaduje sa, že 
v roku 2019 expozícia olova bola celosvetovo zodpoved-
ná za 5,5 milióna úmrtí na KVO (31, 32). Mechanizmus 
účinku a kardiovaskulárne dôsledky vybraných polutan-
tov, ktoré znečisťujú pôdu a vodu, zhŕňa tabuľka 1 (29).

Svetelné znečistenie 

Svetelné znečistenie, definované ako nadmerné alebo 
nevhodne použité umelé osvetlenie v nočných hodinách, 
je rastúcim environmentálnym problémom. Až 83  % 
svetovej populácie a  viac ako 99  % obyvateľov USA 
a  Európy žije pod svetelne znečistenou oblohou (33). 
Expozícia nočným osvetlením sa spája s o 21 % vyšším 
rizikom kardiometabolických ochorení (súhrnný pomer 
rizík – SRR: 1,21; 95  % CI: 1,16 – 1,27), vrátane obezity, 
diabetu, ischemickej choroby srdca a hypertenzie. Pričom 
sa ukazuje, že účinok na kardiometabolické ochorenia 
je výraznejší pri vnútornej svetelnej expozícií než pri 
vonkajšej (34). Presné príčiny vzťahu medzi expozíciou 
nočným svetlom a kardiovaskulárnymi ochoreniami nie 
sú presne známe. Predpokladá sa narušenie cirkadián-
nych rytmov, potlačenie tvorby melatonínu a  zvýšená 
sympatiková aktivita s aktivovaním metabolických a zá-
palových dráh (29).

Diskusia a záver

Účinky environmentálnych rizikových faktorov sú 
rozsiahle a predstavujú nielen zdravotné, ale aj ekono-
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mické riziko. Účinné preventívne opatrenia by sa mali 
zavádzať na rôznych úrovniach, od jednotlivca cez 
vedecké inštitúcie, lekárske spoločnosti a  organizácie 
až po politické stratégie a  akčné plány. Implementácia 
daných opatrení je však mnohokrát zložitá a  vyvoláva 
spoločenské napätie, čo môže viesť k  spomaleniu za-
vádzania efektívnych opatrení. 

Na úrovni jednotlivca je kľúčové zvýšiť povedomie 
o  environmentálnych rizikách a  ich vplyve na zdravie. 
Zmena životného štýlu, výber potravín s nižším obsahom 
reziduálnych chemikálií, obmedzenie fajčenia, zvýšenie 
fyzickej aktivity a minimalizácia expozície znečistenému 
ovzdušiu, hlukovému a svetelnému smogu sú základom 
individuálnej prevencie.

Lekárske spoločnosti a organizácie plnia významnú 
úlohu v  edukácii odborníkov aj verejnosti, v  tvorbe 
usmernení a  v  zapájaní environmentálneho zdravia 

do klinickej praxe. V odporúčaniach Európskej kardio-
logickej spoločnosti (ESC) z  roku 2021 pre prevenciu 
kardiovaskulárnych ochorení v klinickej praxi bolo ako 
modifikovateľný rizikový faktor KVO po prvýkrát expli-
citne uvedené znečistenie ovzdušia. Znečistenie pôdy 
a hluk boli síce identifikované ako environmentálne ri-
ziká, avšak neboli zahrnuté do konkrétnych odporúčaní. 
V  odporúčaniach sa uvádza, že pacientom s  vysokým 
až veľmi vysokým kardiovaskulárnym rizikom možno 
odporučiť vyhýbať sa dlhodobej expozícii oblastiam 
so zhoršenou kvalitou ovzdušia, a  že v  regiónoch 
s  chronicky zvýšenou mierou znečistenia ovzdušia 
možno zvážiť skríningové programy na odhaľovanie 
kardiovaskulárneho rizika (35).

Je potrebné podporovať vznik komplexných viac-
polutómových štúdií zahŕňajúcich epidemiológiu, 
toxikológiu, molekulárnu biológiu a  bioinformatiku. 

Tabuľka 1   Vybrané polutanty znečisťujúce pôdu a vodu a ich vplyv na kardiovaskulárne ochorenia (Upravené podľa 29)
Polutant Zdroje expozície Mechanizmy účinku Kardiovaskulárne dôsledky
Arzén Kontaminovaná podzemná voda, 

pôda, potraviny z kontaminovanej 
pôdy

Dysfunkcia endotelových a svalových 
buniek, zápal, oxidačný stres, 
apoptóza

Ateroskleróza, arytmie, 
KACH, AH, PAO, CMP, DM

Kadmium Tabakový dym, priemyselné procesy 
(sklo, pigmenty, pesticídy), zelenina

Endotelová dysfunkcia, zápal, zmeny 
v metabolizme lipidov

Ateroskleróza, KACH, SZ, 
AH, IM, CMP

Meď Voda z medených rúr, potraviny 
bohaté na meď (orechy, čokoláda), 
elektropriemysel

Oxidačný stres, zápal, peroxidácia 
lipidov, poškodenie mitochondrií

Arytmie, SZ, AH

Olovo Olovené potrubia, farby, kontaminovaná 
pôda, benzín, priemysel

Dysfunkcia endotelu, zápal, oxidačný 
stres, narušenie syntézy hemu

KACH, AH, CMP

Ortuť Rybárske produkty, amalgámy, 
priemyselné znečistenie ovzdušia

Dysfunkcia endotelu, oxidačný stres, 
poruchy lipidového metabolizmu, 
narušenie NO syntázy

KACH, AH

Ftaláty Obaly na potraviny, zdravotnícke 
pomôcky, kozmetika a osobná 
hygiena

Oxidačný stres, peroxidácia lipidov, 
dysfunkcia endotelu, aktivácia 
prokoagulačných dráh

AH, ateroskleróza, KACH, 
metabolický syndróm

Bisfenol A Výroba polykarbonátových plastov 
a epoxidových živíc

Zmeny v správaní vápnika v srdci, 
genetické zmeny, oxidačný stres

AH, DM, KACH, IM, SZ

2,3,7,8-tetrachlór-
dibenzodioxín (TCDD)

Vedľajší produkt priemyselnej výroby 
a spaľovania odpadu

Aktivácia receptorov 
arylhydrokarbónu, oxidačný stres, 
zápal

AH, DM, KACH

Hexachlórbenzén 
a β-hexachlórcyklohexán 
(HCB/HCH)

Fungicídy, výroba gumy, hliníka, farbív Oxidačný stres, zápal, endokrinné 
poruchy

AH, metabolický syndróm, 
SZ

Perfluóroalkylované látky 
(PFAS)

Nepremokavé látky, obaly na 
potraviny, kuchynské potreby

Oxidačný stres, zápal, endokrinné 
poruchy

Ateroskleróza, KACH, PAO

Polychlórované bifenyly 
(PCB)

Izolačné kvapaliny, farby, mazivá Dysregulácia lipidov, oxidačný 
stres, zápal, endokrinné poruchy, 
endotelová dysfunkcia

AH, DM, ateroskleróza, 
KACH, IM, SZ

AH – artériová hypertenzia, CMP – cievna mozgová príhoda, DM – diabetes mellitus, KACH – koronárna artériová choroba, IM – infarkt myo
kardu, PAO – periférne artériové ochorenie, SZ – srdcové zlyhávanie
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Mimoriadne nevyhnutný je rozvoj štandardizovaných 
metodík na meranie expozómu a  jeho zložiek, vrátane 
vývoja biologických markerov a  nositeľných senzorov. 
Kľúčovú úlohu zohráva aj výskum epigenetických zmien 
sprostredkovaných environmentálnymi stresormi, ktorý 
môže objasniť mechanizmy ich dlhodobých účinkov.

WHO pravidelne vydáva smernice pre maximálne prí-
pustné koncentrácie polutantov ovplyvňujúcich zdravie. 
Odporúčania WHO slúžia ako vedecký štandard, ktorý 
ďalej ovplyvňuje európsku a národnú politiku v oblasti 
verejného zdravia. V  roku 2021 WHO sprísnila odpo-
rúčané limity pre jemné prachové častice (PM2,5) na 
5 µg/m³ ročne, čo je výrazne menej než doterajší limit 
EÚ (25 µg/m³). Rovnako odporučila znížiť ročný limit 
pre oxid dusičitý (NO₂) na 10 µg/m³ (36, 37). V oblasti 
pitnej vody WHO odporúča limity pre olovo a  arzén 
do 10 µg/L, ktoré prevzali aj EÚ smernice (38, 39). Pre 
environmentálny hluk WHO odporúča denné hodnoty do 
53 dB a nočné pod 45 dB (40). WHO zatiaľ nestanovila 
konkrétne limity pre svetelné znečistenie, no upozorňuje 
na jeho vplyv na spánok a  cirkadiánne rytmy. 

Na systémovej úrovni je nevyhnutné, aby verejné 
politiky reflektovali dlhodobé dopady environmentálnych 
polutantov. Akčné plány a  politické smernice pred-
stavujú rámec na znižovanie environmentálnej záťaže 
a ochranu zdravia populácie, no ich implementácia čelí 
výzvam, vrátane ekonomických a  politických odporov. 
Efektívna ochrana zdravia si vyžaduje nielen transpozíciu 
vedeckých odporúčaní do legislatívy, ale aj ich dôsledné 
a  systémové uplatňovanie v  praxi. 

Prevencia environmentálne podmienených kardiovas-
kulárnych ochorení si preto vyžaduje jednotný, koordi-
novaný a  dlhodobo udržateľný prístup – od výskumu 
a zdravotníckeho systému, cez verejné inštitúcie, až po 
jednotlivca. Len tak možno efektívne znižovať dopady 
znečisteného životného prostredia na kardiovaskulárne 
zdravie v  kontexte globálnych zmien a  rastúcich envi-
ronmentálnych výziev.
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