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Souhrn

V 90. letech zacal byt ochuzeny uran vyuZivan ve vojenském prumyslu p¥i vyrobé pancéfovych §titu a
munice urcené k niceni tanku a obrnénych vozidel. PouZiti munice obsahujici ochuzeny uran ve vadlecnych
Jje pro ¢lovéka nebezpeceny predevsim z hlediska jeho chemické toxicity. V uvedeném prehledném ¢&lanku
Jjsou popsany zdkladni poznatky o toxikinetice a toxidynamice uranu s dirazem na jeho mozné akutni toxické
ucinky ve vztahu k jednotlivym organovym systémum. Nejvyznamnéjsim rizikem expozice uranu je jeho nefro-
toxicita, zanedbatelnd vSak neni ani jeho reprodukéni toxicita, genotoxicita a teratogenicita.
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Toxicology of Uranium

Summary

During the 1990s depleted uranium began to be used in military industry for the production of armoured
shields and ammunition prepared for the destruction of tanks and armoured vehicles. The use of ammunition
containing depleted uranium in military conflicts brings with it the danger of exposing participants in
military conflicts to uranium. Inhalation exposures are considered to be the most dangerous. Depleted
uranium is harmful especially from the point of view of its chemical toxicity. Basic knowledge about the
toxikinetics and toxidynamics of uranium with a stress on its possible acute toxic effects on various organ
systems is described in this article. The most important hazard of exposure to uranium is its nephrotoxicity;

nevertheless, its reproduction toxicity, genotoxicity and teratogenicity are not negligible either.
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Uvod

Obecné lze uran v jeho ¢isté podobé charakte-
rizovat jako stfibfité zbarveny tézky kov pfitomny
ve viech horninach, piidach a materialech z nich
vyrobenych, ve vzduchu, vodé a potravinach, takze
je v malych mnoZstvich kazdy den konzumovan ¢&i
inhalovén prakticky viemi lidmi této planety. Uran
je znam pfedeviim ve formé obohaceného uranu
ptipravovaného pro atomové elektrarny a do jader-
nych zbrani. Vedlej$im produktem procesu oboha-
ceni uranu je ochuzeny uran (depleted uranium,
DU), tvofeny pfevaZné izotopem uranu **U a ob-
sahujici radioaktivni izotop uranu 2*U v mnoZstvi
mensim nez 0,7 %. DU je komeréné vyuZivan v
Iékaf'stvi na vyrobu $titi ochrariujicich pfed radio-
aktivnim zafenim, v letectvi k Gpravé hmotnosti
letadel, ve vyzkumu vesmiru k zatiZeni sateliti a v

té€Zebnim primyslu k vyrobé vrtnych zafizeni pfi
t€Zbé ropy. DU je také vyuZivan ve vojenském pri-
myslu pfi vyrob& pancéfovych §titii za uéelem zvy-
Seni jejich schopnosti chranit Zivou silu pfed kon-
venénimi zbranémi a pfi vyrob& munice urfené k
ni¢eni tankl, obrnénych vozidel a bunkri za uce-
lem zvy3eni jejich ni¢ivé sily. Zbratiové systémy
obsahujici DU jsou vyvijeny a vyrab&ny na uzemi
USA, Ruska, Velké Britanie, Turecka, Saudské
Arabie, Pakistanu, Izraele a Francie (1). Zatimco
pfirozeny a zvlasté obohaceny uran je pro ¢lovéka
nebezpetny jak svou radioaktivitou, tak svou
chemickou toxicitou, pfiemz v jeho ufinku na
Zivé organismy lze jen obtiZné ob& tyto slozky
oddélit a kvalifikované rozhodnout, kterd z nich
hraje pfi poskozeni organismu vyznamnéj$i ulohu,
DU je z hlediska své radioaktivity pro ¢lovéka re-
lativné malo nebezpeény vzhledem k nizkému ob-
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sahu ?°U. Chemickd toxicita DU je proto pravdé-
podobné vyznamnéj$im faktorem pfi posuzovani
rizika plynouciho z pouzivani uranovych stfel. Je
srovnatelna s ostatnimi t&€Zkymi kovy, napf. olo-
vem, pfi¢emzZ rozpustné slouteniny uranu jsou po-
vaZovany za nebezpe¢néjsi neZ kovovy uran. Kvtli
pouziti uranovych stfel v Perském zalivu a nejno-
vé&ji v Srbsku se staly zemé& NATO stfedem kritiky
¢etnych zépadnich nevladnich organizaci i nékte-
rych byvalych pracovniki NATO, ktefi se na vy-
voji téchto stfel podileli. Vedeni NATO vyhrady
kritikli odmita s tim, Ze vliv DU na zdravi lidi neni
hor$i nez u¢inek jinych tézkych kovi a Ze radia¢ni
zatéZ je nevyznamna. Neni nasim cilem hrat alohu
arbitra v tomto sporu, ale na zakladé informaci pu-
blikovanych o chemické toxicité uranu a jejich kri-
tickym rozborem se chceme pokusit o posouzeni
zdravotnich rizik, kterd z pouZiti uranové munice
hrozi &lovéku.

Toxikinetika a toxidynamika uranu

Chemicka toxicita uranu se uplatni pfi jeho
priniku do organismu, kam se dostidva bud’ inha-
laci, ingesci nebo pfi kontaminaci otevienych ran
fragmenty munice obsahujici uran. Vzhledem k vy-
soké chemické reaktivité uranu neni obtizny jeho
pfechod na rozpustné slou¢eniny, které jsou z toxi-
kologického hlediska vice nebezpetné. V centru
pozornosti jsou predeviim oxidy uranu vznikajici
pfi vybuchu munice obsahujici DU (U;0 g, UO,,
UO;). AZ 70 % uranu je pfi vybuchu munice pie-
ménéno na aerosol obsahujici oxidy uranu, ktery
muzZe byt vdechnut &lovékem bez ochrany dycha-
cich cest, je-li blizko vybuchu (1, 6).

Pfi ingesci se uran vstfebava do krve ze stfevni
sliznice podobné jako jiné t&€zké kovy. Celkem se z
gastrointestindlniho traktu dostane do krve vice nez
90 % uranu, zbytek je vyloucen stolici (50, 57). Po
priniku do organismu jsou sloueniny uranu roz-
pustény v télesnych tekutinach. V této formé& muize
uran reagovat s biologickymi systémy a vykazovat
sviij toxicky ucinek (28).

V organismu jsou oxidy uranu metabolizovany
na uranylovy kationt (UO,)**. NejdiileZit&j$imi anion-
ty pro uranylovy kationt jsou v biologickych sys-
témech karbonaty ¢&i bikarbonaty. Asi 47 % 3esti-
mocného uranu cirkulujiciho v krvi je obsaZeno v
anorganické frakci, predeviim jako [UO, (COs).)*
(13). Tato sloudenina je stabilni pfi fyziologickém
pH krve a nereaguje s dal§imi biologickymi mole-

kulami. Naproti tomu v mo¢i, kde je fyziologicky
kyselé pH, se rozkladé a uvoliluje reaktivni urany-
lovy kationt.

Z krve je uran z 90 % vyluCovan ledvinami.
Hursh a Spoor (28) prokazali, Ze ¢loveék vyloudi
mod¢i béhem jednoho dne vice nez 2/3 i. v. poda-
ného uranu. Proto zvy$ena exkrece uranu moéi mi-
Ze byt citlivym kvantitativnim markerem jeho ex-
pozice (zvlasté akutni expozice). Zbyvajici uran,
ktery neni vylouten modi, je distribuovan do kosti
a mékkych tkani v&etné ledvin, jater, plic, tuku a
svalstva. Z téchto tkani se uran uvoliluje riizné rychle.
Zatimco polo¢as rozpadu uranu v kostech je pfi-
blizné& 300 dni, z krve se polovina cirkulujiciho ura-
nu odstrani za méné nez 12 hodin (17, 28).

Pies nespecifickou afinitu k biologickym slou-
¢enindm je uran, stejné jako ostatni kovy, pfi svém
uc¢inku na exponovany organismus charakterizovan
specifickym, primarnim orgénem, kde v dusledku
expozice dochazi ke zméné funkce. Ackoli je uran
v téle distribuovan prakticky do v3ech orgéni a
hlavnim rezervoarem je kostra, cilovym orginem
jsou ledviny, kde po expozici uranu dochazi k po-
zorovatelnym poruchdm funkce. Acidifikace mo¢i
vedouci k dekompozici uranyl-karbamatovych kom-
plexti v tubulech ledvin vysvétluje organové speci-
fickou reakci uranu s ledvinami (28).

Akutni a chronicka toxicita na zviiatech

Vyraznd akutni toxicita uranu zifejmé neni cha-
rakteristickym rysem tohoto kovu (11, 31). Mysi neni
mozZno usmrtit ani intraperitonealni injekci 25 mg
uranyl nitratu/kg (22). Ani chronick4 toxicita uranu

- neni ptili§ velka. Zadné imrti nebylo zaznamen4no

u my$i, kterym byl po dobu jednoho roku peroral-
né podavan UQ, v davce 0,02 aZ 20 mg na den a
my3 nebo U;0; v davce 100 mg na den a my$ (52).
Prvni daje o chemické toxicité uranu byly publi-
kovany Maynardem a Hodgem v roce 1949 (38)
pfi jeho subchronickém podivani. Autofi poda-
vali perordlné riizné soli uranu (UO,F,, UCL a
UO2(NO;);) laboratornim potkantim, kralikim a
pstim po dobu 30 dn, pfi¢emzZ u potkanii a psi by-
lo podavani prodlouZeno na dobu jednoho roku a u
potkanti pak je$té prodlouZeno na celkovou dobu 2
let. Nejcitlivéj§im zvifetem byl kralik. Zvifata
dostavala v dieté uranyl nitrat v davkach 2, 8, 14 a
71 mg U/kg/den. V priib&hu experimentu byla den-
né& vysetfovana, kazdy tyden vaZena a po skonéeni
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pokusu u nich bylo provedeno histologické vyse-
tfeni jater. Mortalita zvifat byla pozorovana u dvou
nejvyssich davek. U davky 71 mg U/kg/den uhy-
nulo Sest zvifat ze Sesti a u davky 14 mg U/kg/den
uhynula étyfi zvifata ze $esti. Béhem prvniho tydne
podavani byl u viech zvifat pozorovan pokles hmot-
nosti na viech davkovych trovnich. Po 30 dnech
podavani byl u nejnizsi davky (2,8 mg U/kg/den)
pozorovan navrat hmotnosti na piivodni hodnoty.
Toxicita uranu pro potkana a psa byla nizi. U vSech
zvifat bylo pozorovéano riizné tézké poskozeni cilo-
vého organu - ledvin - zivislé na davce. Uran je
proto povazovan za nefrotoxickou ldatku.

Nefrotoxicita

Nejdramatiét&jsi poruchy zdravi v disledku ex-
pozice uranu jsou spojeny s ledvinami, nebot’ ledvi-
ny jsou cilovym organem chemickych efekti ura-
nu. Patfi tedy mezi nefrotoxické kovy, byt méné
toxické nez kadmium, olovo a rtut’ (23). V nefronu
uran vykazuje svij toxicky efekt pfedevsim v pro-
ximalnim tubulu, ale také v glomerulu a jinych &as-
tech tubulu (28). Thun (55) prokazal sniZeni proxi-
malni tubuldrni reabsorpce aminokyselin a nizko-
molekularnich proteind v disledku expozice uranu.
Tento nalez vEetné mimé proteinurie, aminoacidu-
rie a na davce zévislém clearance B-2 mikroglobu-
linu koreluje s trvanim epozice uranu. Tyto zmény
nékterych funkci ledvin jsou obvykle reverzibilni
(55). Prvni experimenty zaméfené na nefrotoxicitu
uranu (47) provadéné na kralicich, kterym byl po-
dévéan uranyl nitrat peroralné v davkach 0,02, 0,2 a
1,0 mg U/kg/den po dobu jednoho roku, byly s
ohledem na poskozeni ledvin nepriikazné. Nov&;si
experimenty s chronickym podavanim uranyl nitratu
v pitné vodé kralikiim a potkantim aZ po dobu 91
dnii ve dvou rozdilnych koncentracich 24 a 600 mg
uranyl nitratw/litr (18-20) vedly k nélezu, Ze uran v
pouzité vy3si koncentraci vede k trvalému posko-
zeni ledvin. Toto poskozeni bylo charakterizovano
degenerativnimi zménami v bunétném jadru, va-
kuolizaci cytoplazmy, dilataci tubulii a sklerotic-
kymi zménami v glomerulech a intersticiu. Nefro-
toxicky u¢inek uranu je pfi¢itin tvorbé volnych
radikalt a peroxidaci lipidi, protoZe podavani vy-
chytivaéli volnych radikalii tuto toxicitu sniZuje
(30). Funkéni poskozeni ledvin uranem bylo pro-
kéazano i biochemickymi testy (53).

Inhala&ni toxicitu uranyl nitratu (0,25 mg/m’) u
kraliki sledoval Stokinger se svymi spolupracov-
niky (51). JiZ po 10denni expozici zvifat byly nale-

zeny nefrotoxické U¢inky uranu v podobé intersti-
cidlni nefritidy, ale zmény na tubulech byly schopny
regenerace. Po expozici trvajici 6,5 mésice byly
zmeény jiZz nevratné. Nejcitlivéjsi ¢asti ledviny na
ucinek uranu jsou zifejmé proximaélni tubuly (41).
Zamora se svymi spolupracovniky (59) pozoroval
po dlouhodobé peroralni expozici uranu ve vodé v
davce 3-570 pg/den zvySenou exkreci glukozy,
alkalické fosfatazy (marker cytotoxicity) a -2 mi-
kroglobulinu (marker proximalni tubularni funkce)
v mo¢i, aviak Zddné funkéni zmény v glomerularni
filtraci. Pro inhalaéni toxicitu uranu je rozhodujici,
jak rozpustné jsou inhalované slouceniny. Tim je
ovlivnéna jak jeho distribuce a rozdilny vliv na
cilové organy, tak i rychlost jeho eliminace (15).

Neurotoxicita uranu

Pfestoze u ¢lovéka byla pozorovana extrapyra-
midova symptomatologie s ataxii, periferni neuro-
patii a nystagmem v diisledku chronické perkutén-
ni absorpce uranu (21), experimentilné nebyla na
zvifatech neurotoxicita uranu a jeho slou¢enin pro-
kéazéna (5, 7, 36), a to i pfes pfimy priikaz uranu v
mozku (hippocampu) dlouhodobé exponovanych ex-
perimentélnich zvifat.

Hepatotoxicita uranu

Naproti tomu existuji experimentalni dikazy o
toxickém ucinku uranu viidi jaterni tkani. U kra-
likii a potkanii inhalaéné exponovanych az 19 mg
UOs/m’ po dobu 4 tydnii byla pozorovéna steatéza
jater, zatimco u jinych druhi laboratornich zvifat
tyto zmény nebyly pozorovany (50). Tento nélez je
viak ojedinély. PfevaZuji prace, které hepatotoxi-
citu uranu neprokazaly (14, 51).

Hematotoxicita uranu

Vétsina studii zabyvajicich se inhalaéni expozi-
ci oxidim uranu Z4dné hematotoxické efekty ne-
prokézala. Expozice 22 mg UQ,/m’ po dobu 30 dni
nebo 17 mg UOy/m’ po dobu 40 dni riiznym druhiim
experimentilnich zvifat nevedla k zddnym neZa-
doucim efektim v krvi pokusnych zvifat (32, 33,
49). Pouze Vich s Kfiklavou (56) pozorovali malé,
ale statisticky vyznamné rozdily v koncentraci he-
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moglobinu, hodnotich hematokritu a podtu erytro-
cytli u dlouhodobé exponovanych horniki.

Reprodukéni toxicita

Vliv uranu na reprodukci studovali Maynard a
Hodge (38) na laboratornich potkanech, kterym po
dobu 2 let podavali uranyl nitrat v davce 470 mg
U/kg/den. Pozorovali 12% pokles v poétu naroze-
nych mlad’at, ktera méla pfi narozeni o 7 % nizsi
hmotnost. Signifikantni reprodukéni toxicitu uranu
u my$i prokazali také Llobet se spolupracovniky
(35), kdyz podavali my3im dihydrat uranyl acetatu
v davkach od 10 do 80 mg/kg/den po dobu 64 dni.
Také ptima implantace DU do samic potkana méla
pozdni efekt na reprodukci (40). Price &inskych
autort (60) byla provadéna s obohacenym uranem,
a tak lze pozorovanou reprodukéni toxicitu pfiéist
spiSe radia¢ni aktivité latky neZ jeji chemické toxi-
cité. Opakovana ingesce uranyl acetitu ve vodé ne-
vedla ani v davce rovnajici se 80 mg/kg a den u
samcli mys$i k porue spermatogeneze, ani k ovlivné-
ni jinych testikularnich funkci. U samic dochéazelo
k na davce nezavislému sniZeni porodnosti (jiz od
davky 10 mg/kg a den), ale hmotnost fétu byla ovliv-
néna pouze pii opakované expozici nejvyssi testo-
vanou davkou uranyl acetatu (80 mg/kg a den) (35).

Embryotoxicita a teratogenicita

Embryotoxicita uranu byla prokazana u mys3i,
kterym byl opakované subkutinné podavéan dihyd-
rat uranyl acetatu v davkach 0,5, 1 a 2 mg/kg/den.
Defekty kostry narozenych mlad’at svéd¢i o tom,
Ze uran ma také teratogenni u¢inky (4). Opakované
podani uranyl acetatu béhem organogeneze u mysi
vedlo k embryotoxicité, pokud byl uranyl acetét po-
davén v ddvce vy3si nez 5 mg/kg a den. Bylo pro-
kazano sniZeni t&lesné hmotnosti a délky féti véetné
zevnich malformaci. Ani po nejvy33i pouzité davce
(50 mg/kg a den) v8ak nedoslo k umrti plodu (12).

Genotoxicita

Z klasickych toxicitnich experimentii na zvifa-
tech se zd4, Ze ani akutni, ani chronicka toxicita
uranu nepfedstavuje pro ¢lovéka vazné nebezpeti.
Nicméné experimenty zaméfené na genotoxicitu

uranu napovidaji, Ze tento problém nelze tak snad-
no opomenout. Pfi studiu u€inkl uranyl nitratu u
kife€ki byla prokazana jeho cytogeneticka toxicita
(34) a do této oblasti vyzkumu jsou smérovany i
prace z posledni doby (44, 45).

Utinky souvisejici s genotoxicitou byly v po-
sledni dob& popsany u populaci exponovanych pfi-
rodnimu uranu. Au se spolupracovniky (2) zjistili
zvySeny vyskyt chromozomovych aberaci u popu-
lace lidi Zijicich v blizkosti uranovych doli a ura-
novych zpracovatelskych zavodi. Autofi prokézali,
Ze dlouhodoba expozice nizkym davkam pfirodni-
ho uranu u této populace lidi miize zplsobit sniZeni
schopnosti opravovat poskozeni DNA. U jedincti
se snizenou schopnosti opravovat DNA lze potom
pozorovat zvySeny karcinogenni u¢inek chemic-
kych i fyzikdlnich mutagent. V tomto ohledu lze
soudit, Ze uran miZe inhibovat repara¢ni syntézu
DNA podobné jako jiné t&zké kovy (Cd, Pb, Ni,
Cr), které jsou tak schopny zvySovat mutagenni
ucinek jinych chemickych latek (mutageni) (24).

Neékteré vysledky naznaduji, Ze sloué¢eniny DU
by mohly byt mutagenni podobné jako slou¢eniny
téZkych kovil. Miller se spolupracovniky (43) po-
pisuje mutagenitu modi potkani, jimZ byly implan-
tovany subkutinné pelety DU. Mutagenita méfena
na kmenech Salmonella typhimurium TA98 a TA
7001-7006 byla za 12 mésicl po implantaci pelet
asi desetindsobné vy3si neZz u kontrolnich zvitat,
zatimco v séru téchto potkanti mutagenita prokaza-
na nebyla.

Uranyl chlorid je schopen vyvolat maligni trans-
formaci bunééné linie lidskych osteoblastickych bu-
nék (HOS), a to s podobnou uéinnosti jako siran
nikelnaty (42). Je tedy pravdépodobné, Ze mecha-
nismy karcinogenniho u€inku DU mohou byt po-
dobné jako u niklu a dalich t&zkych kovi.

Humanni toxicita

Uranem vyvolané poskozeni ledvin bylo pozo-
rovano jiz v minulém stoleti u lidi, kterym byly
podavany jako homeopaticky 1€k pfi cukrovce soli
uranu (26). Experimenty na lidech, které mély uréit
prahovou davku uranu pro ¢lovéka, provadéli Lus-
senhop a Hursh se spolupracovniky (27, 28, 37).
Pouzité davky se pohybovaly od 65 do 170 pg U/kg.
Po jednorazové podané davce 120 pug U/kg a vy3si
u pacientt v koneéné fazi rakoviny bylo pozorova-
no vyznamné zvy$eni kataldzy, albuminu a nepro-
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teinového dusiku v moéi (37). Hursh a Spoor (28)
podévali sedmi pacientim uranyl nitrat v davkach
od 6,3 do 71 pg U/kg a na zakladé sledovani renal-
nich funkci konstatovali, Ze uran je nefrotoxicky i
pro ¢lovéka. PoSkozeni ledvin bylo pozorovéano také
u lidi vystavenych mnohaletému ¢inku uranu v
pitné vodé, i kdyZ jeho davky byly podstatné mensi
(od 2 do 781 pg/litr). Poskozeny byly proximalni
tubuly, nikoli v8ak glomeruly (59). Renélni toxi-
cita uranu je hlavnim problémem environmentélni
toxicity tohoto kovu, i kdyZ jeho toxicky u€inek na
kardiovaskulami systém, jatra, svaly a nervovy sys-
tém také nelze podcenit (54). Kontaminace Zivot-
niho prostfedi uranem je vyraznym rizikovym fak-
torem pro ¢lovéka (16, 46). VétSina lidi, u nichz
doslo prokazatelné ke kontaminaci rany po zasahu
stfepinou obsahujici DU, vykazovala signifikantni
zvy$eni hladiny uranu v moéi (39). U takto expo-
novanych DU sice nebyla prokdzana zjevna orga-
nova patologie, nicméné u nich bylo pozorovano
statisticky vyznamné sniZeni pozornosti, paméti a
rozhodovani oproti neexponovanym jedinctim (29).

Prevence intoxikace

Prevence intoxikace uranem je zaloZena na stej-
ném principu jako u ostatnich tézkych kovi, tj. na
podavani vhodnych chelataénich ¢inidel (8), ktera
ucinné snizuji koncentrace uranu ve tkanich (9). Ze
srovnani fady chelatacnich ¢inidel (3, 9, 25) vy-
plyvd, Ze nejvhodnéjsim chelatorem uranu je patrmé
Tiron (dvojsodna sil kyseliny 4,5-dihydroxyben-
zen-1,3-disulfonové) (10). Tiron viak neni schopen
zabranit nefropatii (58). Z hlediska ohroZeni radia-
ci se za pfipustnou povaZzuje koncentrace uranu ve
vzduchu 100 pg/m’ (26) a z hlediska chemické to-
xicity koncentrace 250 pg/m’. To vak plati pro
piijem uranu v priibéhu celé pracovni doby. Z hle-
diska kratkodobé inhalace po shofeni ochuzeného
uranu po vybuchu stfely jsou tyto hodnoty irele-
vantni a budou patrné mnohem vy38i. Nemuselo by
tomu v3ak tak byt v pfipadé chemicke toxicity, po-
kud by pfi hofeni uranu vznikaly chemicky vysoce
reaktivni slouceniny.

Terapie intoxikace

Jak prokazaly experimenty na my$ich, lze akut-
ni intoxikaci uranem lé¢it rychlym intraperitoneél-

nim pod4nim vhodnych chelatagnich ¢inidel. Ze 16
zkouSenych latek se nejvice osvédCily Tiron (tera-
peuticky index TI = 158), kyselina gallova (TI = 116)
a DTPA (TI = 44,9) (48). Pozdé&jsi podani chela-
taénich latek je méné uéinné a nedokaZe odstranit
uran jiz vazany v kostech. Je proto nutné podavat
chelatory dfive, neZ se dostane uran do cilovych
mist a ireverzibiln€ se na n& navaze.

Zavéry

Kovovy uran, ale zejména jeho rozpustné slou-
&eniny, jsou charakterizovany vysokou chemickou
afinitou pro proteiny a jiné biologické molekuly.
Do organismu se dostévaji inhalaci, ingesci &i kon-
taminaci rany a cilovym organem pro jejich toxic-
ky ucinek jsou ledviny. Poskozeni ledvin je hlav-
nim toxickym projevem uranu, i kdyZ ke zjevnym
porucham funkce ledvin dochézi aZ po expozici po-
mémé vysokym davkam uranovych slouéenin. K sel-
hani ledvin by zfejmé do$lo aZz po dosaZeni velmi
vysoké hladiny uranu v organismu. Nicméné ne-
jsou nezanedbatelné ani jeho dalsi biologické G&in-
ky, zejména jeho cytotoxicita a piipadnd genotoxi-
cita. Chybi v3ak relevantni informace, ze kterych
by bylo mozno odvodit, jak zdvaznym zdravotnim
problémem jsou rezidua DU v mistech pouZiti ura-
nové munice. Chybi rovnéz informace o moznos-
tech zamofeni v pfipadé pouziti munice obsahujici
DU a stejné tak chybi informace o dlouhodobém
uc¢inku uranu na geneticky material. Tyto chybéjici
udaje by bylo potfebné co nejrychleji doplnit a po-
soudit rizika DU z hlediska pfimého uéinku na
zdravi exponovaného organismu i z hlediska na-
ruSeni Zivotniho prostfedi. Dosavadni znalosti nam
to neumoZziuji, coz viak neznamend, Ze bychom
méli tato rizika bagatelizovat.
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