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W ciggu ostatnich kilku lat nastgpit w Polsce zauwazalny
wzrost zainteresowania problemem zanieczyszczenia
powietrza (potocznie czesto nazywanego ,smogiem”).

Informacje na ten temat coraz czesciej pojawiajg sie w mediach i w de-
bacie publicznej. Wyjatkowo zta (na tle innych krajéw naszego regionu)
jako$¢ powietrza w Polsce oraz olbrzymie koszty zdrowotne, spoteczne
i ekonomiczne zwigzane w naszym kraju z narazeniem na powszechnie
wystepujace zanieczyszczenia powietrza w petni uzasadniajg to zainte-
resowanie.

Woydaje sie jednak, ze w naszym spoteczenstwie wciaz zbyt niska jest
Swiadomos¢ istnienia i wagi tego problemu. W szczegdlnosci, niewiele
0s6b posiada wystarczajacg wiedze na temat wptywu zanieczyszczen
powietrza na zdrowie. W konsekwencji, problem zanieczyszczenia po-
wietrza jest bardzo czesto ignorowany, lub co najmniej bagatelizowany.
Spotyka sie czasem takze postawe odwrotng, polegajaca na niepotrzeb-
nym wyolbrzymianiu zagrozenia (np. poréwnywanie zanieczyszczenia
powietrza w Warszawie do Wielkiego Smogu Londynskiego).

Zadna z tych postaw nie sprzyja efektywnej walce z zanieczyszczeniem
powietrza, ktdéra jest obecnie w Polsce (podobnie jak w wielu innych
miejscach na $wiecie) jednym z najwazniejszych i najpilniejszych wy-
zwan z dziedziny zdrowia publicznego. Skuteczne rozwigzanie proble-
mu zanieczyszczenia powietrza wymaga zdecydowanych dziatan od
wszystkich sektoréw przyczyniajgcych sie do emisji zanieczyszczenh
(gospodarstw domowych, transportu, produkcji energii, przemystu) ale
rowniez ogotu spoteczenstwa, ktérego postawa i swiadomos$é ma za-
sadnicze znaczenie dla powodzenia tych dziatani.

Dostatecznej wiedzy na temat tego, jakie konsekwencje zdrowotne nie-

sie ze sobg ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza nie posiada nie-
stety takze wielu lekarzy. Moze to wynika¢ m. in. stad, ze w tradycyjnym
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programie studiéw medycznych zazwyczaj nie ma zbyt wielu informacji
na temat powigzan miedzy stanem srodowiska a stanem zdrowia ludz-
kiego. O ile np. $wiadomo$¢ szkodliwosci dymu tytoniowego jest od
dawna powszechna zaréwno wsrdd oséb ze srodowiska medycznego,
jak i wéréd ogdétu spoteczenstwa, wcigz brak podobnego zrozumienia
i docenienia istotnosci innych czynnikéw $rodowiskowych, w szczegdl-
nosci zanieczyszczenia powietrza. Poszerzenie wywiadu lekarskiego
o temat narazenia na zanieczyszczenia powietrza pozwolitoby leka-
rzowi w petniejszy sposéb oceni¢ stan zagrozen dla zdrowia, z jakimi
spotyka sie chory, a poprzez to by¢ moze ujawni¢ znaczaca przyczyne
objawoéw lub choroby.

Z drugiej strony, taki stan rzeczy mozna do$¢ tatwo zrozumiec. Choc
wptyw zanieczyszczen powietrza na zdrowie zostat zauwazony juz
dawno, ogromna wiekszo$¢ badan w tej dziedzinie powstata w ciggu
ostatniego ¢wieréwiecza, a znaczna ich cze$¢ w ciggu ostatniej dekady.
Jest to wiec dziedzina dynamicznie sie rozwijajaca, a liczba corocznie
publikowanych prac jest bardzo znaczna. W dodatku, tematyka zanie-
czyszczenia Srodowiska, w tym zanieczyszczenia powietrza, ma wybit-
nie interdyscyplinarny charakter, i wymaga przyswojenia pewnych wia-
domosci z dziedzin niekiedy bardzo odlegtych od medycyny.

Wydaje sie wiec, ze istnieje zapotrzebowanie na poswiecone tej te-
matyce opracowanie o charakterze popularnonaukowym, w dodatku
napisane w jezyku polskim. Wzorem dla tego typu tekstéw moze byc
broszura pt. Air Quality and Health, wydana przez European Respiratory
Society Environment & Health Committee [Kunzli et al. 2010]. Nieste-
ty, ta znakomita publikacja ma jednak kilka istotnych mankamentow.
Po pierwsze, wsrdd kilku jej wersji jezykowych brakuje wersji polskiej.
Po drugie, co zrozumiate, poruszane sg w niej przede wszystkim zagad-
nienia dotyczace wptywu zanieczyszczen na uktad oddechowy, brakuje
za$ informacji dotyczacych np. wptywu zanieczyszczenia powietrza na
uktad krazenia czy uktad nerwowy. Po trzecie wreszcie, od czasu jej
opublikowania (rok 2010) ukazato sie wiele nowych prac. Dlatego tez
podijeliSmy sie napisania wtasnego opracowania.

Broszura, ktérg oddajemy do reki Czytelnika, jest préba przedstawie-
nia najwazniejszych aspektéw wptywu zanieczyszczen powietrza na
zdrowie w sposdb mozliwie przystepny, ale jednoczesnie wystarczaja-
co Scisty i poprawny merytorycznie. Nie jesteSmy pewni, czy jest to
préba udana. Mamy jednak nadzieje, ze niniejsza publikacja okaze sie
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uzyteczna nie tylko dla przedstawicieli Srodowiska medycznego, ale tez
dla kazdego, kto jest zainteresowany poruszang tu tematyka. Naszym
celem jest réwniez utatwienie Czytelnikowi dostepu do literatury zro-
dtowej, poprzez zgromadzenie w jednym miejscu dos¢ obszernej listy
oryginalnych publikacji.

Omawiamy przede wszystkim dobrze udokumentowany wptyw na
zdrowie ,typowych” i powszechnie wystepujgcych zanieczyszczen
powietrza, takich jak dwutlenek azotu, dwutlenek siarki, tlenek wegla
i ozon troposferyczny, oraz pyt zawieszony i wchodzace w jego sktad
substancje z grupy wielopierécieniowych weglowodoréw aromatycz-
nych (WWA). W Dodatku A omawiamy rowniez skutki zdrowotne nara-
Zenia na substancje z grupy dioksyn (PCDD/F). Zdecydowalismy sie na
zamieszczenie podstawowych informacji o dioksynach z dwéch powo-
déw. Po pierwsze, bardzo znaczna czes¢ emisji tych substancji pochodzi
Z tego samego zrédta, co wiekszos$¢ emisji pytu zawieszonego i WWA:
z domowych urzadzenh grzewczych na paliwa state. Pod drugie, dostep-
ne badania wskazuja ze problem zanieczyszczenia powietrza, ale takze
gleby i zywnosci zwiagzkami z grupy dioksyn moze by¢ w naszym kraju
powazny.

Nie zdecydowalismy sie natomiast na dotaczenie rozdziatu lub tez do-
datku poswieconego innym niz WWA i dioksyny substancjom, powsta-
jacym przy spalaniu odpadéw poza wyznaczonymi do tego instalacja-
mi. Proceder palenia $mieci (w szczegdlnosci przedmiotéw z tworzyw
sztucznych, mebli), zaréwno w domowych paleniskach, jak i na otwar-
tej przestrzeni, jest niestety w Polsce powszechny. Trudno jest ocenié
wptyw takich praktyk na zdrowie ludzkie, moze by¢ on jednak bardzo
powazny. Lista zwigzkéw chemicznych, zidentyfikowanych wsréd pro-
duktéw spalania odpadéw komunalnych jest bardzo dtuga. Znajduja sie
na niej zaréwno substancje o dobrze udokumentowanej szkodliwosci
(np. benzen, cyjanowododr, formaldehyd, chlorowoddr, WWA i dioksy-
ny), jak i zwiazki bardziej ,egzotyczne” (np. estry kwasu ftalowego, czy
bromowane etery difenylowe), ktérych wptyw na zdrowie jest obecnie
przedmiotem badan.

Nie znamy jednak realnego narazenia populacji drogg oddechowa na
substancje powstajgce przy spalaniu odpadéw. Dostepne w literatu-
rze wspoétczynniki emisji odnoszg sie gtéwnie do spalania odpadéw
na otwartej przestrzeni. Nie jest jasne, na ile te wyniki przenoszj sie
na przypadek spalania odpadéw w domowych paleniskach. Warto
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jednak pokresli¢ dwie rzeczy. Nie jest prawda, ze spalanie odpadéw
jest gtownym Zrédtem zanieczyszczenia powietrza i zwigzanych z nim
kosztéw zdrowotnych. Substancje powstajace przy spalaniu odpadéw
sa raczej toksycznym dodatkiem do i tak bardzo szkodliwego ,kok-
tajlu” powstajgcego w wyniku spalania wegla, drewna i pochodnych
ropy naftowej. W hipotetycznej sytuacji, w ktérej nikt nie spalatby
odpaddw, i tak mielibySmy do czynienia z bardzo podobnym pozio-
mem zanieczyszczen pytowych istotnie wptywajacych na zdrowie.
Nie nalezy jednak w zadnym wypadku bagatelizowac problemu spala-
nia odpadéw w gospodarstwach domowych. Niektére powstajgce lub
uwalniane w ten sposéb substancje (np. dioksyny lub ich bromowane
odpowiedniki) sg trwate, i ostatecznie trafiajg do gleby i tancucha po-
karmowego. W takiej sytuacji gtdbwnym zrédtem narazenia populacji
jest spozywanie skazonej zywnosci.

Konsekwentnie stosujemy tu anglosaska konwencje notacji separato-
ra dziesietnego za pomocg kropki (tj. np. piszemy 2.5 a nie jak to jest
przyjete w naszym kraju 2,5). Mamy nadzieje, Zze nie bedzie to razi¢
Czytelnikéw.

Autorzy beda wdzieczni za zwrécenie uwagi na wszelkie btedy, niesci-

stodci i niejasnosci tekstu. Ewentualne uwagi prosimy kierowaé na ad-
res mailowy jakub.s.jedrak@gmail.com.
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Liczne badania prowadzone w wielu miejscach na swiecie
wskazujg na istnienie zwigzku pomiedzy ekspozycja

na zanieczyszczenia powietrza a wystepowaniem
roznorakich negatywnych efektéw zdrowotnych

patrz np. [Pope, Dockery 2006; Kampa, Castanas 2007; Brook et al.
2010; Kunzli et al. 2010; Kelly, Fussell 2011; Genc et al. 2012; Wojdat
et al. 2016; Krzyzanowski 2016; Clifford et al. 2016].

Szczegdlnie narazonymi grupami sa dzieci (takze w okresie prenatalnym),
osoby z istniejgcymi chorobami uktadu krazenia i uktadu oddechowego,
z cukrzycy, otytoscia, a takze osoby o niskim statusie socjoekonomicz-
nym i ludzie starsi. Ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza wiaze sie
rowniez ze zwiekszong umieralnoscia i skréceniem oczekiwanej dtugo-
$ci zycia, nawet przy stosunkowo niskich stezeniach zanieczyszczen®.

Wzrost ryzyka wystgpienia konkretnych negatywnych efektéw zdro-
wotnych, zwigzany z narazeniem na zanieczyszczenia powietrza jest
zazwyczaj stosunkowo niewielki (z wyjatkiem przypadkéw wysokich
stezen zanieczyszczen, lub oséb z grup podwyzszonego ryzyka). Jed-
nak powszechno$¢ narazenia, a takze zwigzek z powszechnie wyste-
pujacymi chorobami sprawiaja, ze wptyw zanieczyszczen powietrza na
stan zdrowia populacji jest znaczacy [KrzyZzanowski 2016].

Polska ma najbardziej zanieczyszczone powietrze wsrdéd wszystkich

krajow cztonkowskich Unii Europejskiej. Mimo to $wiadomos¢ istnie-

nia, przyczyn, konsekwencji i wagi problemu zanieczyszczenia powie-

trza wciaz jest w naszym kraju zbyt niska. W szczegdlnosci, wydaje

sie, ze niewystarczajaca jest wiedza na temat nastepstw zdrowotnych

narazenia na zanieczyszczenia powietrza, i to nie tylko wsrod ogoétu
spoteczenstwa, ale takze wsréd politykéw, urzednikéw, nauczycieli,

a nawet wsréd przedstawicieli Srodowiska medycznego.

1 Zwigzek pomiedzy dtugotrwatym narazeniem na zanieczyszczenia pytowe a zwiekszong umieralnoscia

obserwuje sie réwniez przy srednich stezeniach rocznych pytu zawieszonego znaczaco nizszych od
maksymalnych stezen dopuszczalnych obecnie przez prawo obowiazujace w Unii Europejskie;j.
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Niniejsze opracowanie ma na celu przyblizenie Czytelnikowi wyni-
kéw wybranych badan, ukazujacych najwazniejsze aspekty wptywu
zanieczyszczen powietrza na zdrowie cztowieka. Nie jest natomiast na-
szym celem systematyczny przeglad, synteza czy ocena takich badan
(ktérych liczba jest zresztg ogromna i stale rosnie). Z tego wzgledu lista
publikacji, na jakie sie tu powotujemy, z pewnoscia nie moze by¢ trakto-
wana jako kompletna i wyczerpujaca, podobnie jak dobér omawianych
zagadnien. Zachecamy, na ile to mozliwe, do siegania do cytowanych tu
prac i zapoznawania sie z ich trescia. W szczegélnosci polecamy Czytel-
nikom lekture prac przegladowych, jak réwniez materiatéw Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO) i amerykanskiej Agencji Ochrony Srodo-
wiska (United States Environmental Protection Agency, EPA), patrz np.
[USEPA 2009; USEPA 2013; USEPA 2016).

Nie omawiamy szerzej ani wptywu biernego palenia tytoniu, ani wpty-
wu zawodowej ekspozycji na szkodliwe substancje obecne w powietrzu.
Pomijamy tez badania dotyczace wptywu, jaki na jako$¢ powietrza we-
wnatrz budynkéw ma przedostawanie sie produktéw spalania z paleni-
ska bezposrednio do pomieszczenia, w ktérym znajduje sie urzadzenie
grzewcze? (np. starszego typu kociot lub piec na paliwa state, kominek,
kuchnia weglowa, czy inne prymitywne urzadzenia spalajgce biomase
lub wegiel). Zanieczyszczenia powietrza wewnetrznego generowane
w taki sposéb nalezy wyraznie odrézni¢ od zanieczyszczen naptywaja-
cych do budynku z zewnatrz. Obecno$¢ zanieczyszczen pochodzacych
ze zrodet wewnetrznych stanowi szczegélnie powazny problem w kra-
jach rozwijajacych sie (np. Meksyk, kraje afrykanskie, Pakistan, Indie
[Rohra, Taneja 2016]), gdzie zwigzana jest nie tylko z ogrzewaniem, ale
tez z przygotowywaniem positkow. Warto jednak pamietaé, ze problem
ten wystepuje (cho¢ w znacznie mniejszej skali) takze i w Polsce?®.

2 W szczegdlnosci nie omawiamy tu problematyki zatrué tlenkiem wegla (czadem). Warto jednak przypo-
mniec, ze w Polsce rocznie z powodu zaczadzenia umiera ok. 300-400 oséb (dane za lata 2000-2011,
patrz [Krzyzanowski et al. 2014]). Catkowita liczba zatru¢ tlenkiem wegla, z ktérych wiele konczy sie
trwatym inwalidztwem, jest wielokrotnie wieksza: w latach 2005-2011 z tego powodu hospitalizowano
miedzy 2.5 a 5 tys. 0sob rocznie. Czestos¢ zatruc tlenkiem wegla jest w Polsce wyzsza niz w wiekszosci
panstw europejskich, a wiekszo$¢ przypadkéw notowana jest w sezonie grzewczym [Krzyzanowski et
al. 2014].

3 Wymowna ilustracja tego problemu sa wyniki doswiadczenia przeprowadzonego przez cztonkéw
Polskiego Alarmu Smogowego. Badano stezenie pytu zawieszonego wewnatrz domu ogrzewanego za
pomoca kominka z zamykana komorg spalania. Po rozpaleniu ognia, przy zamknietych drzwiczkach
pytomierz pokazywat ok. 150 ug/m? pytu PM, . Byto to stezenie znacznie wyzsze niz panujace w tym
samy czasie na zewnatrz. Po dotozeniu drewna, drzwiczki pozostawiono otwarte. W krétkim czasie
stezenie pytu wewnatrz domu, i to nie tylko w pomieszczeniu w ktérym znajdowat sie kominek, ale tez
w sypialni na pietrze, wzrosto do ok. 250 pg/mé. Nalezy zaznaczy¢, ze wedtug oséb prowadzacych ten
eksperyment, warunki spalania (cigg) byt dobre, a dym ani razu nie wrécit w zauwazalnych ilosciach
do wnetrza domu. Oczywiscie, taki jednorazowy pomiar nie moze zastapi¢ systematycznych badan,
obejmujacych rézne urzadzenia, opat i warunki pogodowe.
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Ramy niniejszego opracowania przekracza tez petne oméwienie me-
chanizméw wptywu poszczegdinych sktadowych zanieczyszczenia po-
wietrza na organizm cztowieka, jak réwniez fizjologicznych i anatomicz-
nych skutkéw ekspozycji na zanieczyszczenia powietrza, czy wreszcie
roli czynnikéw genetycznych w determinowaniu podatnosci na wptyw
zanieczyszczen. Informacje dotyczace tych zagadnien mozna znalezé
m. in. w pracach [Brunekreef, Holgate 2002; Bernstein et al. 2004; Kun-
zli et al. 2010; Kelly, Fussell 2011; Ko, Hui 2012; Wojdat et al. 2016].

Warto na koniec podkresli¢, ze oprécz badan przeprowadzonych w kra-
jach takich jak Chiny czy Indie (gdzie problem zanieczyszczenia powie-
trza osigga rekordowe w skali $wiata rozmiary), wiekszo$¢ cytowanych
przez nas badan przeprowadzono w miejscach, w ktérych stezenia pytu
zawieszonego i WWA w powietrzu sg nizsze (niekiedy znacznie) niz
w wiekszosci miejscowosci w Polsce.

NAJWAZNIEJSZE SZKODLIWE SUBSTANCJE
OBECNE W POWIETRZU | ICH GLOWNE ZRODEA.
SYTUACJA POLSKINA TLE EUROPY

Szczegéblnie wazng, z punktu widzenia ochrony zdrowia i zycia ludzkie-
go szkodliwg substancjg obecng w powietrzu jest pyt zawieszony. Pyt,
ktérego czastki majg Srednice aerodynamiczng ponizej 2.5 mikrometra
(um) okreslany jest jako PM, ; o analogicznie definiujemy pyt PM_*.

Poza rozmiarami (a takze ksztattem, w szczegdlnosci wielkoscig po-
wierzchni) czastek pytu, wptyw zanieczyszczen pytowych na zdrowie
moze tez zaleze¢ od ich sktadu chemicznego. Sktad chemiczny pytu za-
lezy z kolei silnie od jego pochodzenia (zrodta), [Donaldson et al. 2000;
AQG 2004]. O ile istnieja silne dowody na szkodliwy wptyw na zdrowie
pytéw pochodzacych ze spalania paliw kopalnych lub biomasy, znacze-
nie narazenia na pyt mineralny (pyt pochodzacy z erozji gleby, czy tez pyt
pustynny) jest mniej pewne. W szczegdlnosci, w sktad pytu pochodza-
cego z proceséw spalania mogg wchodzi¢ rézne szkodliwe dla zdrowia
substancje, np. wielopier$cieniowe weglowodory aromatyczne (WWA) i
ich pochodne, azaareny i inne wielopierscieniowe zwigzki aromatyczne,
zwigzki z grupy dioksyn (PCDD/F), a takze metale ciezkie i przejSciowe

4 Skrét PM pochodzi od angielskiego terminu particulate matter.
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oraz ich zwiazki [Grochowalski 2002; Christoph et al. 2005; Junninen
et al. 2009; Jedrychowski et al. PL; Kozielska, Rogula-Koztowska 2014;
Rusin, Marchwinska-Wyrwat 2014].

Szkodliwy wptyw na zdrowie majg réwniez zanieczyszczenia gazowe,
takie jak tlenek wegla (CO) dwutlenek siarki (SO,), dwutlenek azotu
(NO,), czy powstajacy z dwutlenku azotu w reakcjach fotochemicz-
nych ozon troposferyczny (O,) [AQG 2006; Vallero 2008]. Zazwyczaj
mamy zresztg do czynienia z jednoczesng ekspozycjg na zanieczysz-
czenia gazowe i pytowe®. W wyniku reakcji miedzy substancjami ga-
zowymi (amoniak, tlenki siarki i tlenki azotu) mogg takze powstawac
tzw. pyty wtérne, a sktad chemiczny pytéw pierwotnych moze ulegaé
modyfikacji.

Stezenia WWA i pytowych zanieczyszczen powietrza w Polsce sg wyz-
sze niz w jakimkolwiek innym kraju Unii Europejskiej¢, a najbardziej za-
nieczyszczonym duzym miastem w UE od lat jest Krakéw. Warto jednak
podkresli¢, ze w wielu polskich miejscowosciach stan powietrza jest
rownie zty, a czesto wyraznie gorszy niz w Krakowie. Z danych udo-
stepnionych niedawno przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (WHO)
wynika, ze w roku 2013 wsréd 50 miejscowosci w Europie o najwyz-
szym sredniorocznym stezeniu PM, . byto ponad 30 miejscowosci pol-
skich. Zwyciezca w tej niechlubnej konkurencji okazat sie by¢ Zywiec,
a nie jak rok wczeéniej Krakow [WHO APDB] (oczywiscie, zestawienie

5 Czesto terminu ,zanieczyszczenia powietrza” uzywa sie rowniez w odniesieniu do dwdch najwazniej-
szych gazéw cieplarnianych: dwutlenku wegla (CO,) i metanu (CH,). Jednak Zaden z tych dwu zwiazkéw
chemicznych, w stezeniach w jakich obecnie wystepuje w powietrzu, nie wptywa negatywnie na zdro-
wie lub samopoczucie cztowieka (w przysztosci, przy jeszcze wyzszych stezeniach dwutlenku wegla
moze jednak pojawi¢ sie negatywne oddziatywanie tej substancji na sprawnosc intelektualng i funkcje
poznawcze, podobnie jak ma to miejsce w dusznych pomieszczeniach). Dlatego tez wtasciwe wydaje
sie unikanie stosowania terminu ,zanieczyszczenia powietrza” w odniesieniu do substancji takich jak
CO, i CH,. Jest to istotne tym bardziej, ze problematyka emisji gazéw cieplarnianych i zmian klimatu
jest bardzo czesto mylona lub mieszana z problematyka wptywu zanieczyszczen powietrza na zdrowie.
Pomieszanie panuje takze na poziomie terminologii. Na przyktad termin ,niska emisja” oznacza emisje
szkodliwych dla zdrowia substancji z niskich (ponizej 40 m wysokosci) komindéw, natomiast ,gospodarka
niskoemisyjna” oznacza, ze emitowane sa mate ilosci gazow cieplarnianych. Z drugiej strony, zanieczysz-
czenia powietrza majg wptyw na klimat. Jednym z przyktadéw takiego wptywu jest fakt, ze sadza (black
carbon) wchodzaca w sktad pytu PM, . pochodzacego z proceséw spalania przyczynia sie do wiekszej
absorpcji promieniowania w atmosferze. Ta sama sadza osiadajaca na powierzchni lodowcéw (lub
pokrywy $nieznej), pochtaniajgc promieniowanie, rozgrzewa sie, co przyspiesza topnienie lodu lub $nie-
gu. Czytelnikdw zainteresowanych rzetelnymi informacjami na temat przyczyn i konsekwencji zmian
ziemskiego klimatu odsytamy do prowadzonej przez fizykéw atmosfery z Uniwersytetu Warszawskiego
portalu Nauka o Klimacie [NoK], patrz tez [Vallero 2008; IPCC 2014].

¢ W niektorych latach liczone dla catego kraju srednie roczne stezenie pytu PM, , byto wyzsze w Butgarii
niz w Polsce. Bardzo wysokie poziomy zanieczyszczen pytowych notuje sie réwniez w niektérych
krajach batkanskich (Bosnia i Hercegowina, Macedonia), nie nalezacych do Unii Europejskiej [EEA 2015;
EEA 2016].
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to obejmuje wytacznie miejscowosci, w ktérych znajduja sie stacje mo-
nitoringu zanieczyszczen powietrza’).

Rys. 1. Srednioroczne stezenia benzo[a]pirenu w 2015 roku
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Zrédto: GIOS, 9,2 NG/M?
Warszawa 2016

Stezenia zanieczyszczen pytowych oraz WWA w Polsce z roku na rok
wykazuja pewng tendencje spadkows (co, jak mozna domniemywadé, ma
zwiazek nie tyle z dziataniami naprawczymi, ile raczej z tagodniejszym
przebiegiem zim w ostatnich latach, patrz np. [GIOS Raport 2015]). Jednak
w naszym kraju mamy wcigz do czynienia z wysokimi rocznymi stezeniami

7 Nalezy jednak miec¢ na uwadze, ze w niektérych miejscach stezenie pytu PM, ; zostato obliczone
W oparciu o pomiary stezenia pytu PM, , a nie zmierzone bezposrednio. Ponadto w przypadku innych
(zwtaszcza pozaeuropejskich) lokalizacji, wyniki pomiaréw pochodzg nie z roku 2013, a z innych lat.
Poréwnanie danych z tego samego roku mogtoby spowodowaé pewne zmiany uszeregowania na przy-
taczanej liscie. Nie zmienia to jednak zasadniczego obrazu sytuacji, ani faktu, ze jakos¢ powietrza
w wielu miejscowosciach w Polsce wciaz pozostaje bardzo zta, i zdecydowanie gorsza niz w innych
krajach Unii Europejskiej [WHO APDB].
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PM, . [GIOS Raport 2014 b], nawet trzy- lub czterokrotnie przekraczaja-
cymi maksymalne stezenie tej substancji zalecane przez WHO (stezenie
$rednioroczne na poziomie 10 pg/m?, [AQG 2006; Krzyzanowski, Cohen
2008]). Jeszcze powazniejsza sytuacja wystepuje w przypadku benzol[a]
pirenu (B[a]P), mutagennej i kancerogennej substancji reprezentatywne;j
dla zwigzkéw z grupy WWA. Stezenia B[a]P w polskim powietrzu s3 od
kilku do kilkunastu razy wyzsze od wartos$ci dopuszczonej prawem unij-
nym (1 ng/m?) [GIOS Raport 2014 a], i jednoczesnie kilkanascie, a nawet
kilkadziesiat razy wyzsze niz w wiekszosci lokalizacji w zachodniej Euro-
pie [EEA BaP]. Jesli chodzi o inne zwiazki z grupy WWA, a takze zwiazki
z grupy PCDD/F (dioksyny) ktorych stezenia nie sa w Polsce regularnie
monitorowane, to dostepne dane sugeruja, ze sytuacja jest podobna jak
w przypadku B[a]P, patrz np. [Grochowalski 2002; Christoph et al. 2005;
Choi et al. 2006; Junninen et al. 2009; Edwards et al. 2010; Jedrychowski
et al. PL], patrz tez Dodatek A poswiecony zwigzkom z grupy dioksyn.

W kilku polskich miastach takze $rednie roczne stezenie dwutlenku azo-
tu przekracza warto$¢ dopuszczalna prawem unijnym, tj. 40 pg/m? [GIOS
Raport 2014 b; Baranska, Klech 2016]. Jest to jednoczesnie takze warto$c¢
zalecana przez WHO, patrz [AQG 2006; Krzyzanowski, Cohen 2008].

Przyczyn fatalnej jakosci powietrza w Polsce jest kilka. Jesli cho-
dzi o catkowitg emisje zanieczyszczen, to wedtug danych Krajowego
Osérodka Bilansowania i Zarzadzania Emisjami (KOBIZE), gtéwnym Zro-
dtem pytu zawieszonego i dominujacym zrédtem zaréwno WWA, jak
i zwigzkéw z grupy dioksyn sg w Polsce ,procesy spalania poza prze-
mystem”. Pod t3 nazwa kryja sie przede wszystkim zanieczyszczenia
generowane przez domowe piece, kotty i kominki opalane weglem
i drewnem?® [KOBIZE]. Sg to zazwyczaj prymitywne urzadzenia o niskiej

8 Wyniki wielu badan wyraznie pokazuja negatywny wptyw zanieczyszczen powstajacych przy spala-
niu drewna (ogélniej: biomasy) na zdrowie, patrz np. [Lipsett et al. 1997; Sanhueza et al. 2009], patrz
tez [USEPA wood smoke] oraz [ALA RWB]. Do$¢ powszechnie panuje jednak opinia, ze drewno jest
»czystym”, ,ekologicznym” paliwem (niezaleznie od tego, co rozumiane jest przez takie okreslenia). By¢
moze wynika ona z rozpowszechnionego przekonania, ze ,naturalne” jest réwnoznaczne ze ,zdrowe”,
ale zapewne takze z pomieszania problematyki wptywu zanieczyszczen powietrza na zdrowie i wpty-
wu gazéw cieplarnianych (zwtaszcza CO,) na klimat. Niewatpliwa zaleta drewna (biomasy) jest to, ze
w przeciwienstwie do paliw kopalnych nalezy do tzw. odnawialnych zrédet energii. Rozumiemy przez
to, ze dwutlenek wegla, powstajacy przy spalaniu biomasy zostanie pdZniej z powrotem zwigzany
w procesie fotosyntezy. Ma to zasadnicze znaczenie dla ziemskiego klimatu, nie ma natomiast zadnego
znaczenia dla ochrony zdrowia ludzkiego. Dym powstajacy przy spalaniu drewna moze zawiera¢ po-
dobne lub nawet wieksze ilosci pytu zawieszonego i wchodzacych w jego sktad szkodliwych substancji,
takich jak WWA (w jednostce objetosci) niz dym powstajacy przy spalaniu wegla, patrz np. [Rajput et
al. 2010; Branc et al. 2011; Shen et al. 2013]. Oczywiscie, w obu przypadkach ilo$¢ i sktad chemiczny
produktéw spalania bardzo silnie zalezy od jakosci paliwa (np. od rodzaju i wilgotnosci drewna, czy
gatunku wegla) oraz od warunkéw, w jakich zachodzi proces spalania, a wiec od urzadzenia grzewczego.
Emisyjnosci wybranych urzadzen grzewczych pokazano na Rys. 2.
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Rys. 2. Emisja pytéw z domowych urzadzen grzewczych [mg/m?].
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Zrédto: Polska Izba Ekologii

sprawnosci energetycznej i bardzo wysokiej emisyjnosci. Sytuacje po-
garsza fakt, ze wiekszo$¢ polskich domoéw jest bardzo stabo ocieplo-
nych, co przektada sie na wieksze zuzycie opatu [IES Raport 2014]. Do-
datkowo, czesto uzywane jest paliwo bardzo ztej jakosci (jak np. mut
weglowy czy tzw. flotokoncentrat, ktore w wiekszosci panstw UE nie
sa w ogole dopuszczone do stosowania w gospodarstwach domowych).
Stosowanie takiego opatu skutkuje bardzo wysokim poziomem emis;ji
zanieczyszczen pytowych.

W domowych piecach i kottach (a takze na otwartej przestrzeni) nie-
rzadko spalane s3 tez rézne odpady komunalne (tworzywa sztuczne,
meble). Spalanie tego typu odpadéw moze by¢ zrodtem emisji wielu
szkodliwych substancji, w tym zwigzkéw o wysokiej toksycznosci (np.
cyjanowodoru) oraz substancji kancerogennych (m. in. weglowodorow
aromatycznych, wielopierscieniowych weglowodoréw aromatycznych
i zwigzkdw z grupy dioksyn), patrz np. [Levin et al. 1985; Gurman et al.
1987; Paabo, Levin 1987; Lemieux et al. 2004; Sidhu et al. 2005; Sovova
et al. 2008; Wiedinmyer et al. 2014; Annamalai, Namasivayam 2015]
oraz Dodatek A.
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Transport, szczegdlnie pojazdy z silnikami Diesla, ma obok energetyki
zawodowe] dominujacy udziat w emisji tlenkéw azotu. Silniki spalino-
we maja tez znaczacy (do kilkunastu procent) udziat w emisji pytu za-
wieszonego, a takze pewien udziat w catkowitej emisji WWA [KOBIZE;
GIOS Raport 2015], patrz tez [Kozielska, Rogula-Koztowska 2014; Ru-
sin, Marchwinska-Wyrwat 2014].

Od lat 80-tych XX wieku znacznie zmniejszyta sie w naszym kraju
emisja szkodliwych substancji (w szczegdlnosci pytéw i SO,) zwigzana
z produkcjg przemystowa’. Niemniej jednak w wielu miejscach w Polsce
zaktady przemystowe (w szczegdlnosci koksownie, huty, rafinerie ropy
naftowej, elektrownie weglowe, ale takze np. zaktady produkujace pty-
ty widrowe) wcigz pozostaja bardzo istotnym Zrédtem zanieczyszczen
powietrza, m. in. pytu zawieszonego, WWA, tlenkéw azotu i siarki, arse-
nu oraz metali ciezkich, takich jak rte¢, kadm czy otow [KOBIZE].

Warto podkresli¢, ze udziat poszczegélnych Zrédet zanieczyszczeh
w ksztattowaniu jakosci powietrza (wyrazanej przez stezenia szkodli-
wych substancji w powietrzu) moze by¢ znaczaco rézny od ich udzia-
tu w catkowitej emisji. To, jakie Zrédto zanieczyszczen ma najwiekszy
wptyw na jako$¢ powietrza, a zatem na nasze zdrowie, w ogromnej
mierze zalezy od miejsca, pory roku, a nawet pory dnia. Inny bedzie
udziat poszczegdlnych typdw zrédet w sasiedztwie ruchliwej ulicy?®,
inny w dzielnicy doméw jednorodzinnych ogrzewanych weglem lub
drewnem, a jeszcze inny w poblizu zaktadu przemystowego.

W szczegdlnosci, w wiekszosci miejscowosci w Polsce (takze w duzych
aglomeracjach) stezenia pytu zawieszonego oraz WWA s3 znacznie
WYZSze W sezonie grzewczym niz w poétroczu cieptym.

Jest to zgodne z przytaczanymi wyzej danymi KOBIZE dotyczacymi
gtownych zrodet emisji tych zanieczyszczen (domowe urzadzenia grzew-
cze na paliwa state). Sytuacja w naszym kraju jest wiec odmienna niz
w USA, Kanadzie, Japonii czy w krajach Europy Zachodniej, gdzie zanie-
czyszczenia generowane przy ogrzewaniu budynkow?!! sg problemem

? Przez ,produkcje przemystowa” rozumiemy tu rézne zrédta emisji, ktore w raportach KOBIZE traktowa-
ne s oddzielnie, m. in. ,procesy spalania w sektorze produkcji i transformacji energii”, ,procesy spalania
w przemysle” oraz ,procesy produkcyjne”.

10 Jak zobaczymy, mieszkanie w poblizu ulicy o duzym natezeniu ruchu taczy sie ze znaczaco zwiekszo-
nym prawdopodobienstwem wystepowania wielu dolegliwosci i choréb.

11 Zanieczyszczenia takie okresla sie mianem ,niska emisja powierzchniowa”, w odréznieniu od emisji
liniowej, tj. zanieczyszczen generowanych przez pojazdy spalinowe.
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Rys. 3. Dane pomiarowe dla parametru benzo(a)piren w PM10 w roku 2015 r.
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nieporéwnywalnie mniejszym niz w Polsce, a w centrach miast dominu-
jacym zrdédtem zanieczyszczen jest zazwyczaj motoryzacjal?.

Nie znaczy to jednak, ze polskie miejscowosci nie borykaja sie z pro-
blemem zanieczyszczen generowanych przez pojazdy napedzane silni-
kami spalinowymi. Réwniez w naszym kraju motoryzacja ma bowiem
bardzo istotny wptyw na jakos$¢ powietrza. Wynika to m. in. z duzej
liczby samochoddéw osobowych przypadajacych w Polsce na 1000
mieszkancéw, wieku i stanu technicznego pojazdéw, procederu usuwa-
nia filtréw czastek statych (DPF, FAP) z nowych pojazdéw z silnikiem
Diesla, a takze nieskutecznej kontroli poziomu emisji spalin. Na wysoki
poziom emisji zanieczyszczen zwigzanych z transportem istotny wptyw
majg takze nawyki komunikacyjne znacznej czesci polskiego spote-
czenstwa (zbyt czeste korzystanie z samochodéw osobowych) oraz

127 tego tez powodu znaczna cze$¢ badan, prowadzonych w USA i krajach Europy Zachodniej poswieco-
na jest problematyce wptywu na zdrowie ludzkie zanieczyszczen generowanych przez motoryzacje.
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Rys. 4. Wptyw zanieczyszczen powietrza na organizm ludzki.
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powszechnos$¢ rozwigzan urbanistycznych i infrastrukturalnych fawo-
ryzujacych transport samochodowy kosztem transportu publicznego.

W wielu miejscach istotnym Zrédtem szkodliwych substancji w po-
wietrzu jest naptyw zanieczyszczen spoza rozwazanego obszaru, np.
miasta czy pojedynczej dzielnicy. Przyktadowo, w sezonie grzewczym
naptyw zanieczyszczen pytowych z miejscowosci okalajacych Warsza-
we moze by¢ istotnym Zrodtem zanieczyszczen powietrza w Stolicy?®s.
Podobnie, naptyw z dzielnic peryferyjnych moze mie¢ istotny udziat
w ksztattowaniu jakosci powietrza w centrum Warszawy. Oczywiscie,
¥ W miejscowosciach podwarszawskich (np. Otwock czy Legionowo) bardzo znaczna czes$¢ mieszkan-
cOw ogrzewa swoje domy za pomoca urzadzen spalajacych paliwa state. Sprawia to, ze w pétroczu
chtodnym stezenia zanieczyszczen pytowych w tych miejscowosciach sg zauwazalnie wyzsze niz

w Warszawie. Z podobng sytuacjag mamy do czynienia m. in. w przypadku Krakowa i miejscowosci
podkrakowskich.
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przeptyw zanieczyszczern moze odbywac sie w obie strony, w zalezno-
$ci od warunkéw meteorologicznych. Analogiczna sytuacja wystepuje
w Krakowie i w wielu innych miejscowosciach w Polsce.

Zanieczyszczenia pytowe i ich prekursory (niektore zanieczyszczenia ga-
zowe) moga tez przemieszczac sie na znaczne odlegtosci (100-1000 km)
i negatywnie oddziatywaé na zdrowie ludzkie daleko od miejsc, w kté-
rych zostaty wyemitowane [WHO 2006]. Problem ten dotyczy w szcze-
goblnosci zanieczyszczen generowanych przez przemyst i energetyke (ze
wzgledu na to, ze emitory znajdujg sie czesto na znacznej wysokosci nad
ziemia). Dlatego znaczenie ma nie tylko lokalne ograniczanie emisji za-
nieczyszczen, lecz takze dziatania regionalne i krajowe.

SKUTKI ZDROWOTNE EKSPOZYCJI
NA ZANIECZYSZCZENIA POWIETRZA

Ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza powoduje cate spektrum
efektéw zdrowotnych, ktére mozna zobrazowac¢ w postaci piramidy,
patrz [Kunzli et al. 2010]. Na samym jej dole umiejscawiamy efekty naj-
tagodniejsze, ale i wystepujace najczesciej (np. nieodczuwalne zmiany
fizjologiczne). Im wyzej zas, tym pokazane skutki zdrowotne s3 rzad-
sze, ale i powazniejsze. Wreszcie, na samej gorze piramidy mamy zgony
przypisywane wptywowi zanieczyszczen.

Wtasdnie od tego ostatniego, najbardziej bodaj drastycznego aspek-
tu, rozpoczniemy omawianie wptywu zanieczyszczen powietrza na
zdrowie. Wybor taki jest podyktowany m. in tym, ze zwigzek miedzy
ekspozycjg na zanieczyszczenia powietrza a umieralnoscig badany byt
od dawna i jest obecnie dobrze udokumentowany. Wynika to zapewne
w duzej mierze z faktu, ze liczbe zgonéw w danym okresie i w danej
populacji znamy zazwyczaj z bardzo duzg doktadnoscia, w przeciwien-
stwie np. do liczby zaostrzen astmy czy infekcji drég oddechowych.

W znacznej czesci nastepnego rozdziatu prace i badania oryginalne
omawiane sg w porzadku chronologicznym: od najstarszych do najnow-
szych. Rozdziat ten nie moze by¢ jednak w zadnym wypadku trakto-
wany jako systematyczne i wyczerpujace przedstawienie historii badan
nad wptywem zanieczyszczen powietrza na zdrowie ludzkie.
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Od czasu Wielkiego Smogu Londynskiego i podobnych tragicznych zdarzen
w potowie XX wieku, wiadomo ze nawet krétkotrwate narazenie na wysokie
stezenia zanieczyszczen powietrza znaczaco zwieksza umieralnosc.

. Najwiekszy wptyw na umieralno$é ma dtugotrwata
ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza. Wptyw ten
obserwuije sie juz przy stezeniach zanieczyszczen nizszych
niz te, z jakimi mamy obecnie do czynienia w Polsce.

Trwate obnizenie stezen zanieczyszczen przektada sie
na zmniejszenie liczby zgonéw w populaciji.

|

Wiekszos¢ zgonéw przypisuje sie¢ wptywowi drobnych pytéw (PM, ,).

Wiecej zgondéw przypisywanych narazeniu na zanieczyszczenia powietrza
zwigzanych jest z chorobami uktadu krazenia niz z chorobami uktadu oddechowego.

T I
Szacuje sie, ze w ostatnich latach w Polsce, zanieczyszczenia

powietrza przyczyniaja sie do ok. 26-48 tys. (w zaleznosci od

przyjetych zatozen) przedwczesnych zgonow rocznie.
e — gEpE

Zanieczyszczenie powietrza skraca w naszym kraju
oczekiwang dtugosci zycia nawet o ponad rok.

. e

U



WPLYW |
7ANIECZYSZCZEN
POWIETRZA

Zwigzek miedzy narazeniem na zanieczyszczenia
powietrza a umieralnoscig zostat zauwazony juz
przynajmniej w latach trzydziestych XX wieku.
Poczatkowo jednak uwaga lekarzy i opinii publicznej
koncentrowata sie na wyjatkowych, szczegdlnie
tragicznych w skutkach zdarzeniach.

W grudniu 1930 r. w dolinie Mozy (wschodnia Belgia, okolice miasta
Lieége) utrzymujace sie przez kilka dni wysokie stezenia zanieczyszczen
powietrza spowodowaty $mier¢ ok. 60 oséb (zaledwie po kilku godzi-
nach od wystapienia objawéw). U kilkuset zas osdb wystapity powazne
dolegliwosci ze strony uktadu oddechowego [Firket 1936]. Kiedy osta-
tecznie mgta sie rozproszyta, objawy ustgpity. Firket, analizujac pare lat
pézniej ten tragiczny incydent ostrzegat, ze gdyby podobna sytuacja
wystagpita w Londynie, ofiar bytoby proporcjonalnie wiecej, tj. ok. 3200
[Firket 1936]. Byta to iscie prorocza przepowiednia.

Prawie doktadnie 22 lata po wydarzeniach w Belgii, 5 grudnia 1952 r.
wyjatkowo gesta mgta spowita obszar tzw. Wielkiego Londynu (za-
mieszkany wtedy przez ok 8.5 min ludzi), utrzymujac sie do 9 grudnia.
Woystepujace przez te kilka dni bardzo wysokie stezenia pytu zawie-
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szonego i dwutlenku siarki'# staty sie przyczyna ok. 4000 zgonéw [Lo-
gan 1953], przy czym znaczacy wzrost liczby zgondw odnotowano juz
5 grudnia.

Wiekszos$¢ przypadkéw zgonu dotyczyta oséb w wieku powyzej 45 lat,
ale zwiekszong umieralno$¢ odnotowano we wszystkich grupach wie-
kowych. Prawie dwukrotnie wyzsza niz zwykle byta liczba zgonéw
wsrod noworodkoéw, ponad dwukrotnie wyzsza - w przypadku dzieci
w wieku od 4 tygodni do jednego roku. W kazdej za$ z trzech najstar-
szych grup wiekowych (45-64, 65-74 i powyzej 75 lat) liczba zgondw
zwiekszyta sie prawie trzykrotnie. Szczegdlny wzrost odnotowano je-
§li chodzi o liczbe zgondw z powodu zapalenia oskrzeli (ponad o$mio-
krotny), zapalenia ptuc (prawie trzykrotny) i chordb ukfadu krazenia.
Zauwazalnie podwyzszona umieralno$¢ zwigzana z tymi chorobami
utrzymywata sie jeszcze przez kilka tygodni [Logan 1953]. Obecnie sza-
cuje sie, ze catkowita liczba ofiar Wielkiego Smogu Londynskiego to ok.
12 tys. oséb [Bell, Davis 2001].

Wielki Smog nie byt ani pierwszym tego typu epizodem odnotowanym
w Londynie (Logan wymienia cztery podobne zdarzenia z lat 1873, 1880,
1892 1948), ani tez ostatnim (epizod wyjatkowo wysokich stezen zanie-
czyszczen pytowych wystapit jeszcze w roku 1962), jednak tenz 1952 r.
byt najpowazniejszy jesli chodzi o liczbe ofiar. Niemniej zaréwno w roku
1948, jak i w 1962 w wyniku podwyzszonych stezen zanieczyszczen
zmarto ponad 300 oso6b [Logan 1953; Schwartz, Marcus 1990; Brune-
kreef, Holgate 2002]. Inny znany epizod wysokich stezen zanieczysz-
czen powietrza, przektadajgcy sie na zauwazalny wzrost umieralnosci
miat miejsce w 1948 r. miescie Donora (USA) [Vallero 2008].

Do wymienionych zdarzen doszto w poétroczu chtodnym (w sezonie
grzewczym). Wydaje sie tez, ze we wszystkich przypadkach kluczowe
byto wystepowanie na stosunkowo niewielkiej wysokosci tzw. warstwy
inwersyjnej (w przypadku ktorej obserwuje sie nietypowe zjawisko

14 Wedtug Bell i Davisa, w czasie Wielkiego Smogu Londynskiego najwyzsza dobowa $rednia catkowitego
stezenia pytu zawieszonego byta réwna 1620 pg/m?3, za$ $rednia dla catego epizodu wynosita 1400 pg/
m? [Bell, Davis 2001]. Autorzy ci zwracaja tez uwage, ze podobne stezenia zanieczyszczen pytowych
wcigz wystepuja w niektorych miejscach na swiecie. Jednak inne zZrodta podaja, ze w dniach 5-9 grudnia
1952 w Londynie wystepowaty znacznie wyzsze $rednie dobowe stezenia pytu zawieszonego, rzedu ok.
czterech tysiecy pug/m? (i podobnie wysokie stezenia dwutlenku siarki), patrz np. [GLA 2002]. Rozbiezno-
$ci te wynikaja by¢ moze (przynajmniej cze$ciowo) z uzycia réznych metod pomiaru. W latach pieédzie-
sigtych w Wielkiej Brytanii stezenia pytu zawieszonego mierzono metoda reflektometryczng i wyrazano
jako tzw. British Smoke albo British Shade; nie mierzono natomiast stezen pytdw o okreslonej $rednicy
aerodynamicznej, takich jak PM,  czy PM, ..
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wzrostu temperatury powietrza wraz z wysokoscig od poziomu tere-
nu), uniemozliwiajacej rozpraszanie sie zanieczyszczen. Warto zazna-
czy¢, ze sytuacja taka ma tez czesto miejsce w Polsce, w szczegdlnosci
w przypadku miejscowosci potozonych w dolinach i kotlinach.

W przypadku tak ekstremalnie wysokich stezen zanieczyszczen po-
wietrza, jakie wystepowaty w czasie Wielkiego Smogu w Londynie, czy
tez w trakcie innych podobnych incydentéw, nie ma raczej watpliwosci
co do przyczynowo-skutkowego charakteru zwiazku pomiedzy ekspo-
Zycja na zanieczyszczenia powietrza a efektami zdrowotnymi (w tym
podwyzszong umieralnoscia). Jednakze od lat pie¢dziesigtych, jesli cho-
dzi o stezenia pytu zawieszonego i dwutlenku siarki, jako$¢ powietrza
w zachodniej Europie i Stanach Zjednoczonych ulegata systematyczne;j
poprawie'®, i nie byto oczywiste, jakie sg skutki zdrowotne ekspozycji
na pyt zawieszony i SO, przy nizszych stezeniach obu tych zanieczysz-
czen. Na przyktad, Lawther i wsp. sugerowali, ze wptyw pytu zawieszo-
nego i dwutlenku siarki na zdrowie jest istotny dopiero kiedy stezenia
tych substancji w powietrzu przekraczajg kilkaset ug/me [Lawther et al.
1970; Schwartz, Marcus 1990].

Jednak Schwartz i Marcus, analizujagc dane z Londynu z lat 1958-1972,
pokazali nie tylko istnienie silnego zwiazku pomiedzy stezeniami za-
nieczyszczen powietrza a umieralnoscig w ciggu catego tego okresu,
ale takze istnienie silnej korelacji pomiedzy poziomem zanieczyszczen
a liczba zgondéw po roku 1965, kiedy to stezenia zanieczyszczen byty
zZnaczaco nizsze niz wczesniej' [Schwartz, Marcus 1990]. Schwartz
i Marcus wykazali tez, ze wptyw pytu zawieszonego na podwyzszenie
umieralnosci jest istotniejszy niz wptyw dwutlenku siarki (a takze nie-
zalezny od wptywu SO,). Na przyktad, podczas epizodu smogowego,
ktéry miat miejsce w Londynie w roku 1962, stezenia dwutlenku siarki
byty podobne jak w czasie Wielkiego Smogu z roku 1952, ale stezenia
pytu byty juz ok. pieciokrotnie mniejsze. Natomiast zgondéw przypisy-
wanych zanieczyszczeniu powietrza byto ,jedynie” 350, czyli ponad
jedenastokrotnie mniej niz w roku 1952. Do podobnych wnioskéw

15 W szczegolnosci, w Wielkiej Brytanii poprawa jakos$ci powietrza wiagzata sie miedzy innymi z ograni-
czeniami w stosowaniu paliw statych w gospodarstwach domowych, wprowadzonymi w roku 1956
w reakcji na dramat z roku 1952 (tzw. Clean Air Act, patrz [Clean Air Act 1956]). Dane dotyczace ste-
zen rocznych w Londynie z lat 1958-1971 znajdzie czytelnik w pracy [Schwartz, Marcus 1990].

16 Samo juz tylko wyrysowanie na jednym wykresie zaleznos$ci miedzy liczbg zgonoéw a stezeniami pytu
zawieszonego, bez odwotywania sie do jakichkolwiek metod statystycznych, ujawnia istnienie wyraz-
nego zwigzku miedzy tymi wielkosciami, i to nawet przy najnizszych obserwowanych stezeniach (patrz
Rys. 12 w pracy [Schwartz, Marcus 1990]).
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prowadzi takze analiza danych z lat 1963-1972 dla Nowego Jorku.
W okresie 1970-72 stezenie SO, byto tam ok. trzykrotnie nizsze niz
w latach 1963-66, podczas gdy zaréwno stezenia pytu zawieszonego,
jak i liczba zgondéw przypisywanych zanieczyszczeniu powietrza réz-
nity sie miedzy tymi dwoma okresami jedynie w niewielkim stopniu
[Schwartz, Dockery 1992 al.

Zaleznoéci miedzy poziomami zanieczyszczen a umieralnoscia, podob-
ne do tych wystepujacych w Londynie, zostaty zaobserwowane na po-
czatku lat dziewiecdziesigtych takze w USA.

Analizujac dane z kilku amerykanskich miast, Schwartz i wsp. pokazali
ze wzrost dobowych stezen TSPY” o 100 pug/m?® zwieksza umieralnosc
nastepnego dnia o kilka procent (4-7%, w zaleznosci od konkretnego
miasta), [Schwartz 1991; Schwartz, Dockery 1992 a; Schwartz, Dockery
1992 b; Pope et al. 1992]. Inaczej mowiac, wspdtczynnik ryzyka, ang.
risk ratio (lub ryzyko wzgledne, ang. relative risk) dla zgonu zwigzanego
z krétkoterminowa ekspozycja na pyt zawieszony byt réwny od 1.04
do 1.07 na kazde 100 pg/m? TSP. Do podobnych wartosci wspétczyn-
nikow ryzyka prowadzity takze badania niemieckie [Wichman et al.
1989] i wspomniana wyzej analiza danych z Londynu z lat 1958-1972
[Schwartz, Marcus 1990].

Cho¢ zadne badanie epidemiologiczne nie moze udowodni¢ niezbicie
zwiazku przyczynowo-skutkowego, zblizone wyniki badan prowadzo-
nych w miejscach o bardzo réznym klimacie wyraznie sugeruja istnie-
nie takiego zwiazku pomiedzy ekspozycja na zanieczyszczenia pytowe
i umieralnoscia [Pope et al. 1992]. Wydaje sie bardzo mato prawdopo-
dobne, by obserwowane korelacje mozna byto przypisa¢ wytacznie
pogodzie; wptyw czynnikow meteorologicznych jest zresztg w podob-
nych badaniach rutynowo uwzgledniany.

Przytoczone powyzej badania wptywu ekspozycji krotkoterminowe;j
zostaty wkrétce uzupetnione o wyniki dwéch duzych badah kohor-
towych, w ktérych analizowano wptyw narazenia dtugoterminowe-
go [Dockery et al. 1993; Pope et al. 1995]. W szczegdlnosci, Dockery
i wsp. pokazali, ze umieralno$¢ w najbardziej zanieczyszczonym z sze-
$ciu badanych przez nich miast (Steubenville) byta o 26% wyzsza niz

7.0d ang. Total Suspended Particulate, grawimetryczna miara stezenia pytu zawieszonego uzywana do lat
osiemdziesiatych lub dziewiecédziesigtych w wielu miejscach na $wiecie, w tym w Polsce.
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W miejscowosci o najnizszym, sposréd badanych miast, poziomie zanie-
czyszczen pytowych?é,

Wyniki obu tych badan zostaty potwierdzone przez zespét niezalez-
nych ekspertéw? [Krewski et al. 2000], a takze znacznie rozszerzone
w poézniejszych pracach, m. in. [Pope et al. 2002; Schwartz et al. 2002;
Laden et al. 2006]. W pracy [Pope et al. 2002] pokazano, ze zwieksze-
nie dtugoterminowego narazenia na PM, . 0 10 ug/m? przektada si¢ na
wzrost umieralnosci o 4%, 6% i 8% odpowiednio w przypadku umieral-
nosci catkowitej, umieralnosci zwigzanej z chorobami uktadu krazenia
i umieralnosci zwigzanej z rakiem ptuca (w przypadku innej miary na-
razenia wartosci te wynosity odpowiednio 6%, 9% i 14%). Pokazano
takze, ze w przypadku PM, i PM,, (czastki o Srednicy aerodynamicznej
odpowiednio ponizej 10 i 15 um) zwigzek umieralnosci z narazeniem na
te samg ilo$¢ (mase) pytu danego rodzaju jest stabszy niz w przypadku
PM, .. Natomiast dla czastek wigkszych niz 2.5 um (ang. coarse particles)
zwigzku takiego nie znaleziono.

Zwiekszona umieralno$¢, zwigzana z wieloletnim narazeniem na zanie-
czyszczenia pytowe przektada sie na skrécenie oczekiwanej dtugosci
zycia. W pracy [Pope et al. 2009] autorzy pokazali, Zze zmniejszenie
dtugotrwatego narazenia na PM, . o 10 pg/m? zwigksza oczekiwana
dtugos¢ zycia o 0.61 (+/- 0.20) roku [Pope et al. 2009]. Zatem w wielu
miejscach na $wiecie, w tym w Polsce, zanieczyszczone powietrze moze
skracac¢ zycie o ponad rok [Brunekreef, Holgate 2002; Ballester et al.
2008].

Warto w tym miejscu ponownie zwrécié¢ uwage, na znaczng zmiennosé
przestrzenng i czasowg stezen zanieczyszczen w warunkach miejskich.
Z tego wzgledu, w przypadku duzej czesci populacji ocena naraze-
nia na podstawie $rednich stezen typowych dla tta miejskiego moze

18 ZwréEmy uwage, ze juz od roku 1983 w Steubenville $rednie roczne stezenie PM, ; utrzymywato sie
ponizej 30 pg/m3, czyli byto nizsze niz stezenia wystepujace obecnie w wielu polskich miejscowo-
Sciach.

19 Powotanie zespotu niezaleznych ekspertow w celu powtérnej analizy badan Pope’a i wsp. oraz Doc-
kery'ego i wsp. wigzato sie z faktem, ze wyniki tych badan (a takze wczeséniejszych badan Schwartza
i wsp. oraz innych badaczy) stanowity podstawe do wprowadzenia przez amerykanska Agencje Ochro-
ny Srodowiska (EPA) nowych norm regulujacych maksymalne dopuszczalne stezenia pytu zwieszonego
w powietrzu. (Konkretnie, chodzito o uzupetnienie istniejacych dotychczas regulacji dotyczacych pytu
PM,, o normy dla pytu PM, ,) Pomyst wprowadzenia takich regulacji wywotat protesty przedstawicieli
wielu branz amerykanskiego przemystu i doprowadzit do goracej debaty, w ktorej wyniki cytowanych
tu badan epidemiologicznych byty krytykowane i poddawane w watpliwos¢ [Kaiser 1997]. Ostatecz-
nie, dowody naukowe przemawiajace za zaostrzeniem norm okazaty sie wystarczajgco mocne i przeko-
nujace, a nowe regulacje zostaty wprowadzone [Pope, Dockery 2006].
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prowadzi¢ do niedoszacowania wptywu zanieczyszczeh na zdrowie.
Jako przyktad mozna przytoczy¢ trwajace 8 lat badanie wptywu dtu-
goterminowej ekspozycji na pyt zawieszony, prowadzone w Holandii na
grupie ok. 5 tys. oséb w wieku 55-69 lat [Hoek et al. 2002]. Hoek i wsp.
pokazali, ze ryzyko wzgledne zgonu z powodu choréb uktadu krazenia
i uktadu oddechowego zwigzane z jednostkowym wzrostem poziomu
tta pytu zawieszonego byto wyzsze, kiedy przy modelowaniu naraze-
nia uwzglednia sie zmienno$¢ przestrzenng zanieczyszczen lub tez za-
mieszkiwanie w poblizu ruchliwych ulic (ponizej 100m od autostrady,
ponizej 50 m od gtéwnych drog).

Okazuje sie rowniez, ze redukcja stezen zanieczyszczen powietrza pro-
wadzi do spadku umieralnosci. W czasie strajku zaktadéw metalurgicz-
nych w Utah Valley, USA (sierpien 1986 - wrzesien 1987) srednie steze-
nie PM,  zmniejszyto sie o ok. 15 pug/m?, za$ umieralnosc¢ o 3.2% [Pope,
Dockery 2006]. Wymowny jest tez przyktad Dublina, gdzie po wpro-
wadzeniu ograniczen w dystrybucji i handlu paliwami statymi w 1990 r.
zaobserwowano szybka, wyrazng i trwata poprawe jakosSci powietrza
(spadek stezen zanieczyszczen pytowych $rednio o ok. 36 ug/md). Prze-
tozyto sie to na zmniejszenie liczby zgonéw $rednio o ok. 360/rok, co
stanowito ok. 8% wszystkich zgonéw [Clancy et al. 2002].

W ciggu ostatnich kilkunastu lat opublikowano wyniki wielu badanh
poswieconych wptywowi ekspozycji (zaréwno krétko-, jak i dtugoter-
minowej) na zanieczyszczenia powietrza na umieralno$¢ i skrdocenie
oczekiwanej dtugosci zycia, patrz np. [Katsouyanni et al. 2001; Hoek
et al. 2002; Peters, Pope 2002; Fischer et al. 2003; Samoli et al. 2003;
Medina et al. 2004; Samoli et al. 2005; Boldo et al. 2006; Roberts, Mar-
tin 2006; Samoli et al. 2006; Ballester et al. 2008; Stylianou, Nicolich
2009; Chen et al. 2012; Crouse et al. 2012; Wichmann, Voyi 2012; Ca-
rey et al. 2013; Beelen et al. 2014; Atkinson et al. 2014a; Faustini et al.
2014; Thurston et al. 2015], patrz tez [Brunekreef, Holgate 2002; Pope,
Dockery 2006; Badyda et al. 2016 a; Badyda et al. 2016 b; Krzyzanow-
ski 2016] i prace tam cytowane.

Cho¢ badania tego typu prowadzi sie tez w miejscach o wyzszych niz
w Polsce stezeniach zanieczyszczen pytowych, m. in. w Chinach, patrz
np. [Qian et al. 2008; Shang et al. 2013], to wiekszo$¢ z wymienionych
prac dotyczy badan na kohortach europejskich i pétnocnoamerykan-
skich, w przypadku ktérych narazenie badanych oséb byto zazwyczaj
znacznie mniejsze niz w przypadku wiekszosci mieszkancéw Polski.

28

WPLYW ZANIECZYSZCZEN POWIETRZA NA ZDROWIE



Nalezy jednak zaznaczy¢, ze w niektérych badaniach, np. w badaniu
narodowej kohorty kanadyjskiej [Crouse et al. 2012] zwiekszenie ryzy-
ka zgonu, zwigzane z podwyzszonym, dtugoterminowym narazeniem,
obserwowano juz przy bardzo niskich stezeniach zanieczyszczen pyto-
wych, nizszych nawet od zalecen WHO (Srednioroczne stezenie PM,
ponizej 10 ug/md) [Krzyzanowski 2016].

Warto przytoczy¢ tu takze wyniki przeprowadzonego w latach 2000-
2009 badania obejmujacego ponad pét miliona dorostych (51-70 lat)
mieszkancow USA [Thurston et al. 2015]. Dtugookresowe narazenie na
PM, . w tej kohorcie byto stosunkowo niskie, ale i tak okazato sie byc
zwigzane z ryzykiem zgonu z ogdtu przyczyn zewnetrznych (ze wspot-
czynnikiem ryzyka, HR, ang. hazard ratio, rownym 1.03 na 10 pg/m?d)
i zgonu z powodu chordb uktadu krazenia (HR = 1.10 na 10 pug/m?) oraz
choréb uktadu oddechowego (HR = 1.05 na 10 pug/md), przy czym w tym
ostatnim przypadku wzrost ryzyka nie byt statystycznie istotny, z wy-
jatkiem podgrupy osdéb, ktére nigdy nie pality (HR = 1.27 na 10 pg/md).

Jednak np. w badaniu narodowej kohorty angielskiej [Carey et al. 2013]
obejmujacej ok. 835 tys. oséb w wieku 40-89 lat, obserwowanych w la-
tach 2003-2007, inaczej niz w przypadku badan prowadzonych w USA
zaobserwowano silniejszy zwigzek miedzy narazeniem na zanieczysz-
czenia powietrza a umieralno$cia w przypadku zgonéw zwigzanych
z chorobami uktadu oddechowego, niz w przypadku zgonéw zwiaza-
nych z chorobami uktadu krazenia.

Z kolei analiza danych z 22 europejskich badan kohortowych, rozpocze-
tych przewaznie na poczatku lat dziewiecdziesigtych XX w. i obejmuja-
cych 367 tys. 0séb, nie pokazata zwigzku narazenia na zanieczyszczenia
powietrza (pyt zawieszony, tlenki azotu) z umieralnoscig ani w przypad-
ku choroby niedokrwiennej serca, ani w przypadku zawatu mieénia ser-
cowego [Beelen et al. 2014]. Natomiast znaleziono sugestywny zwia-
zek w przypadku umieralnosci zwigzanej z chorobami naczyniowymi
mézgu (HR = 1.21, 95% przedziat ufnosci 0.87-1.69, na 5 ug/m® PM, ),
cho¢ nie byt on statystycznie istotny. Jednakze w tych samych kohor-
tach zaobserwowano zwigzek narazenia z wystepowaniem nowych
przypadkéw udaru mézgu i choroby niedokrwiennej serca. Rola opieki
medycznej w zmniejszeniu ryzyka zgonu w przypadku choréb, do kté-
rych powstania przyczynia sie narazenie na zanieczyszczenia powietrza
pozostaje przedmiotem badan [Krzyzanowski 2016].
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Jesli chodzi o zwigzek ekspozycji krotkoterminowej z umieralno$cia, to
spos$réd najwazniejszych badan mozna wymieni¢ badanie APHEA-2,
obejmujace 43 min. oséb z 29 miast europejskich (w tym kilku miast
polskich). Wykazato ono miedzy innymi, Zze kazde zwiekszenie $rednie-
go dobowego stezenia PM, 0 10 pug/m? zwigksza ryzyko zgonu w tym
samym lub nastepnym dniu o 0.6% (0.4%-0.8%) [Katsouyanni et al.
2001; Brunekreef, Holgate 2002], patrz tez [Samoli et al. 2003; Samoli
et al. 2005]. Wptyw zanieczyszczen pytowych byt silniejszy w przypad-
ku oséb starszych, a takze w miastach o wyzszym stezeniu dwutlenku
azotu i w miastach o cieplejszym klimacie. Moze sie to wigzac¢ z r6znym
udziatem poszczegdlnych zrodet pytu (np. motoryzacji), a zatem i roz-
nym sktadem pytu w badanych miastach. Niemniej, istniejg takze bada-
nia pokazujace zalezno$¢ miedzy sitg wptywu krotkoterminowej ekspo-
Zycji na pyt zawieszony a temperaturg w obrebie tego samego miasta
[Qian et al. 2008; Pinheiro et al. 2014]. Wykazano takze, ze zwiekszenie
stezenia PM, , jedynie o 10 pg/m?® w krétkim czasie (<24 godzin) po-
woduje wzrost wzglednego ryzyka zgonéw sercowo-naczyniowych od
0.4% do 1.0% [Pope, Dockery 2006].

Przeglad badan chiniskich, dotyczacych wptywu ekspozycji krétkoter-
minowej na umieralno$¢ zawiera praca [Shang et al. 2013]. Z punktu
widzenia polskiego czytelnika, badania wykonane w Chinach moga by¢
interesujace o tyle, ze, jak juz wspomniano, narazenie populacji jest tam
wyzsze niz w Polsce. Natomiast, jak juz rowniez kilkukrotnie zaznaczo-
no, wiekszo$¢ przytaczanych tu badan epidemiologicznych pochodzi
z USA, Kanady, Japonii, Australii i Europy Zachodniej, gdzie stezenia
zanieczyszczen sg zdecydowanie nizsze niz w naszym kraju.

Rekomendowane obecnie przez Swiatowa Organizacje Zdrowia war-
tosci wspotczynnikow ryzyka dla umieralnosci catkowitej zwigzanej
Z narazeniem na zanieczyszczenia pytowe - otrzymane na podstawie
systematycznego przegladu wszystkich dostepnych badan i ich meta-
-analiz - sg nastepujace: dla ekspozycji dtugoterminowej RR = 1.062
(1.040-1.083) na 10 pg/m® PM, . (dla $redniej rocznej), dotyczy osob
powyzej 30 roku zycia, natomiast dla ekspozycji krétkoterminowej
RR = 1.0123 (1.0045-1.0201) na 10 pg/m? PM, . (dla sredniej dobo-
wej), dotyczy wszystkich grup wiekowych [HRAPIE]. Warto podkre-
$li¢, ze liczba zgondéw oszacowana wytacznie na podstawie wspoétczyn-
nikow ryzyka dla krétkoterminowego wptywu zanieczyszczen bytaby
nizsza niz liczba zgondéw, liczona na podstawie wspétczynnikéw ryzyka
dla ekspozycji dtugoterminowej. Nie powinno to dziwi¢, istotng role
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odgrywaja bowiem procesy zachodzace w organizmie cztowieka pod
wptywem narazenia na zanieczyszczenia w dtuzszej skali czasowe;j.
Dlatego tez do szacowania catkowitej liczby przypisywanych zanie-
czyszczeniom powietrza zgonoéw nalezy uzywaé wytacznie wspét-
czynnikéw ryzyka dla ekspozycji dtugoterminowe;j.

Wiekszos¢ cytowanych do tej pory prac poswieconych byto wptywowi
pytu zawieszonego. Jednak istniejg badania sugerujace, ze wbrew temu
co uwazano wczesniej [Schwartz et al. 2002], wptyw dwutlenku azotu na
umieralnos¢ jest niezalezny od wptywu pytu zawieszonego i innych za-
nieczyszczen [Samoli et al. 2006; Chen et al. 2012; Faustini et al. 2014].

Samoli i wsp., analizujgc dane z miast europejskich uzyskane w ramach
projektu APHEA-2, pokazali ze krétkoterminowa ekspozycja na dwu-
tlenek azotu zwieksza umieralnos$¢ zwigzang z chorobami uktadu od-
dechowego, chorobami uktadu krazenia oraz umieralnos¢ catkowita
(z ogotu przyczyn zgonu) o ok. 0.3%-0.4% na 10 pg/m?* NO,, przy czym
miedzy poszczegdlnymi miastami wystepowaty nieraz dos¢ znaczne
réznice [Samoli et al. 2006]. Wedtug autordéw, uzyskane wyniki wydaja
sie by¢ spojne z hipoteza, ze wptyw NO, jest niezalezny od wptywu in-
nych zanieczyszczen. Nie mozna jednak z catg pewnoscig wykluczyé, ze
za obserwowane efekty odpowiadajg inne, nie mierzone bezposrednio
substancje (np. drobne frakcje pytu), ktorych stezenia sg wysoce skore-
lowane ze stezeniami dwutlenku azotu.

Z kolei meta-analiza autorstwa Faustini i wsp. pokazuje, ze wptyw dtu-
goterminowej ekspozycji na dwutlenek azotu na umieralno$¢ zwigzang
z chorobami uktadu oddechowego, uktadu krazenia i umieralnos¢ z ogé-
tu przyczyn zgonu jest poréwnywalny do, i niezalezny od, wptywu pytu
zawieszonego PM, .. Scislej, wartosci wspotczynnikéw ryzyka liczone
na 10 pug/m?® kazdego z tych zanieczyszczen sg podobne w przypadku
umieralnosci z ogétu przyczyn, i okoto dwukrotnie mniejsze dla dwutlen-
ku azotu niz dla pytu zawieszonego w przypadku umieralnosci zwiazane;j
z chorobami uktadu oddechowego i uktadu krazenia [Faustini et al. 2014].

Wedtug oceny stanu wiedzy na temat wptywu dwutlenku azotu na
zdrowie opublikowanej niedawno przez amerykanska Agencje Ochro-
ny Srodowiska, dostepne dane nie s wystarczajace do stwierdzenia
zwigzku przyczynowo-skutkowego pomiedzy narazeniem na NO,
i umieralnoscia, niemniej sugeruja istnienie takiego zwigzku, [USEPA
2016], patrz tez [Forastiere et al. 2014].
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SYTUACJA W POLSCE

Ze wzgledu na wyjatkowo wysokie stezenia zanieczyszczen powietrza
w naszym kraju, réwniez liczba zgondéw przypisywanych zanieczysz-
czeniom jest bardzo wysoka. Uzycie rekomendowanych przez WHO
wspoétczynnikow ryzyka dla ekspozycji diugoterminowej pozwala
oszacowad, ze rocznie z powodu zanieczyszczenia powietrza pytem
PM, . umiera w naszym kraju ponad 44 tys. 0séb (dane dla roku 2012);
1600 zgonow przypisuje sie wptywowi dwutlenku azotu, a ponad ty-
sigc wptywowi ozonu troposferycznego (raport Europejskiej Agencji
Ochrony Srodowiska, patrz [EEA 2015]). Nalezy zaznaczyé¢, ze szacunki
EEA opieraja sie na zatozeniu istnienia wptyw pytu zawieszonego na
zdrowie przy dowolnie niskim stezeniu tej substancji w powietrzu. Za-
fozono, Ze do szacowania ryzyka zgonu przy niskim (od zera do kilku
png/m?d) narazeniu mozna uzywacé wspotczynnikéw ryzyka wyznaczo-
nych w badaniach na kohortach narazonych na znacznie wyzsze pozio-
my zanieczyszczen pytowych.

Z kolei szacunki opublikowane przez WHO we wrzeéniu 2016 wska-
ZUja, ze liczba zgondéw przypisywanych zanieczyszczeniom pytowym
w Polsce w 2012 roku wynosi ok. 26 tysiecy [WHO 2016]. W prze-
ciwienstwie do raportu EEA, analiza WHO, cho¢ bazujaca na tych sa-
mych wspétczynnikach ryzyka, oceniata wptyw zanieczyszczen pyto-
wych w stezeniach przekraczajgcych 5-8 ug/méd. Uznano bowiem, ze
dowody na zwigzek umieralnosci z nizszymi stezeniami pytéw s zbyt
niepewne aby uwzglednic je w analizie®.

Widzimy jednak, ze nawet z bardziej konserwatywnych oszacowah
wcigz otrzymujemy bardzo wysoka liczbe przedwczesnych zgonow,
wielokrotnie przewyzszajaca np. liczbe ofiar wypadkéw samochodo-
wych w naszym kraju (ok. 3.5 tys. rocznie). Warto tez podkresli¢, ze za-
nieczyszczenie powietrza pytem zawieszonym pochodzenia antropoge-
nicznego skraca zycie mieszkancéw Polski o od 6 do ponad 12 miesiecy
[Krzyzanowski 2016], patrz tez [Ballester et al. 2008].

Konkretne, zalezne od poziomu narazenia wartosci wspotczynnikow

ryzyka dla umieralnosci catkowitej (z wyszczegdlnieniem umieralnosci
zwiazanej z chorobami uktadu krazeniowo-oddechowego, umieralnosci

20 Dodatkowo, ostatnia analiza Swiatowej Organizacja Zdrowia jest tez bardziej realistyczna o tyle, Ze obnize-
nie srednich rocznych stezen pytu PM, . ponizej 7-8 ug/m?® wydaje sie bardzo mato prawdopodobne.
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zwiazanej z choroba niedokrwienna serca, oraz umieralnosci zwigzanej
z rakiem ptuca), jak i wynikajace z nich liczby przedwczesnych zgonéw,
ktére mozna przypisa¢ wptywowi pytu PM, , w jedenastu polskich aglo-
meracjach zostaty policzone przez Badyde i wsp. [Badyda et al. 2016 a;
Badyda et al. 2016 b]*.

W naszym kraju problemem s3a jednak nie tylko wysokie $rednie rocz-
ne stezenia zanieczyszczenh pytowych. W sezonie grzewczym w wielu
miejscach w Polsce $rednie godzinne stezenia pytu zawieszonego pod-
legaja w ciggu doby znacznym wahaniom, osiggajac nieraz bardzo wy-
sokie wartosci, utrzymujace sie przez kilka-kilkanascie godzin. Bardzo
wysokie bywajg rowniez stezenia 24-godzinne.

W zwiazku ze wspomnianym wyzej dobrze udokumentowanym wpty-
wem na zdrowie i zycie ludzkie jaki wywiera takze krétkoterminowa
ekspozycja na zanieczyszczenia pytowe, zalecenia WHO odnosnie
maksymalnych stezeri dobowych to 25 ug/m? dla PM, , oraz 50 ug/m?
dla PM, . Wartosci te nie powinny by¢ przekraczane czesciej niz 3 razy
w roku [KrzyZzanowski, Cohen 2008]. Dla poréwnania, obecnie obo-
wigzujacy w Polsce poziom informowania dla stezen dobowych pytu
PM,, wynosi 200 ug/md, za$ poziom alarmowy az 300 ug/m?®, czyli sa

21 Warto w tym miejscu skomentowacd pojawiajace sie od kilku lat w mediach i w przestrzeni publicznej
(np. na billboardach) istotnie réznigce sie miedzy sobg dane na temat liczby zgonéw, przypisywanych kaz-
dego roku w Krakowie wptywowi zanieczyszczen powietrza. Moéwimy tu o Krakowie, gdyz dla tego miasta
od lat istnieja w literaturze odpowiednie oszacowania, a takze dlatego, ze Krakéw bardzo czesto pojawia sie
w doniesieniach medialnych poswieconych tematyce zanieczyszczenia powietrza i jego wptywu na zdrowie.
Przypadek Krakowa jest dobra ilustracja tego, jak bardzo szacunki dotyczace liczby przedwczesnych zgonéw
zwiazanych z narazeniem na zanieczyszczenia powietrza moga sie rézni¢ w zaleznosci od poczynionych
zatozen. Czesto podawane do tej pory liczby rzedu kilkuset (od ok. 300 do ok. 600 lub ok. 400 jako najbar-
dziej prawdopodobna warto$c) zostaty zaczerpniete z pracy [Ballester et al. 2008]. W pracy tej szacowano
jednak nie catkowita liczbe zgondéw przypisywanych zanieczyszczeniu powietrza pytem zawieszonym, ale
liczby zgonéw mozliwych od unikniecia przy redukcji srednich stezen rocznych PM,  do réznych zatozonych
pozioméw docelowych (25 pug/ms, 20 pg/m?, 15 pg/m? oraz 10 pg/m?3). Niemniej, w uproszczonym przekazie
medialnym podajac takie dane méwi sie najczesciej po prostu o liczbie zgondw zwigzanych z narazeniem na
zanieczyszczenia powietrza. Odnoszace sie do Krakowa dane uzyte przez Ballestera i wsp. ($rednie roczne
stezenie PM, , i catkowita liczba zgonéw z przyczyn naturalnych powyzej 30 roku Zycia) pochodza z roku
2001. Co jednak istotniejsze, autorzy celowo zastosowali podejscie najbardziej ostrozne (ang. at least appro-
ach). Mianowicie, uzyto mniejszego z dwu wyznaczonych w pracy [Pope et al. 2002] wspotczynnikdw ryzyka
dla zgonu z przyczyn ogdlnych, tj. RR = 1.04, nie zas RR = 1.06 (ta ostatnia warto$c¢ praktycznie pokrywa sie
z kolei z wartoscia rekomendowang obecnie przez WHO, patrz [HRAPIE]). Oczywiscie, uzycie wiekszego
wspétczynnika ryzyka, a takze poziomu bazowego (docelowego) stezert PM, , réwnego zero (co odpowiada
z grubsza uwzglednianiu wszystkich zgondw przypisywanych wptywowi zanieczyszczen) daje znacznie wiek-
sze wartosci liczbowe niz te wynikajgce z szacunkéw Ballestera i wsp. Ostateczny wynik silnie zalezy tez od
wartosci $redniego stezenia PM, , w danym roku.
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odpowiednio cztero- i szesciokrotnie wyzsze niz wytyczne WHO?2, Sg
to takze najwyzsze poziomy informowania i alarmowania w catej Euro-
pie, (patrz Rys. 5).

Rys. 5. Poziomy informowania i alarmowania dla PM,  w wybranych krajach.
Srednie stezenia dobowe w ug/mé.
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Nie powinno zatem dziwi¢, ze nawet przy tak wysokich stezeniach pytu
PM,,, z jakimi mamy do czynienia w naszym kraju, osiagniecie dla tej
substancji $redniej dobowej przekraczajacej obecny poziom alarmowy
zdarza sie bardzo rzadko. W roku 2015 zdarzyto sie tylko jedno takie
przekroczenie w catej Polsce (w Pszczynie w woj. $laskim, gdzie zare-
jestrowano $rednig dobowa pytu PM,  réwna 321 ug/md), patrz [GIOS
Raport 2015].

Co wiecej, polski poziom informowania oznacza, ze mieszkancy dowia-
duja sie o zagrozeniu, kiedy maja juz do czynienia z dobowymi stezenia-
mi PM, . wynoszacymi 120-160 pg/m?®, czyli 6-8 krotnie przewyzsza-
jacymi zalecenia WHO (przyjeliémy tu dla Polski zupetnie realistyczny,
zwtaszcza w sezonie grzewczym, wspotczynnik konwersji PM, na PM,
mieszczacy sie w przedziale od 0.6 do 0.8). Z kolei poziom alarmowy

2 Poziom alarmowania dla $redniodobowych stezen pytu PM,  zostat w roku 2012 podwyzszony
Z 200 pg/m? do 300 pg/me. W roku 2016 Polski Alarm Smogowy, a nieco pdzniej niezaleznie takze
Greepeace Polska wraz z kilkoma wiodacymi polskimi organizacjami medycznymi apelowaty do Minister-
stwa Srodowiska o obnizenie pozioméw alarmowania do 100 pg/m? (takie wartoéci pozioméw alarmo-
wania obowiazujg w Czechach i na Wegrzech). Do chwili sktadania niniejszego opracowania do druku
(grudzien 2016) apele te nie doczekaty sie pozytywnej odpowiedzi.
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dla PM,, oznacza, ze stezenia PM, , najprawdopodobniej mieszczg sie
w przedziale 180-240 pg/m?3, a wiec sa juz bardzo wysokie. Z punktu
widzenia ochrony zdrowia i zycia ludzkiego, takie poziomy informowa-
nia czy tez alarmowania wydaja sie by¢ zupetnie nieadekwatne.

Nalezy tez podkresli¢, ze w wiekszos$ci miejsc w Polsce liczba dni w kté-
rych srednie dobowe stezenie pytu PM,  przekracza 50 pg/m? jest
znacznie wyzsza nie tylko od wartosci rekomendowanej przez WHO,
ale takze od wartosci dopuszczanej przez prawo unijne (35 dni w ciggu

roku), (patrz Rys. 6).

Rys. 6. Wykaz miast, w ktorych wystapito najwiecej dni z przekroczeniem dobowego

stezenia dopuszczalnego PM, (rok 2015).
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Poprawa jakosci powietrza przektada sie na poprawe
stanu zdrowia populacji, takze jesli chodzi o choroby
i zaburzenia funkcjonowania uktadu oddechowego.

M T I

Juz prenatalna ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza ma negatywny wptyw na
rozwaj i pozniejsze funkcjonowanie uktadu oddechowego (nizsza wartos¢ natezonej
objetosci wydechowej, czestsze wystepowanie infekcji drog oddechowych).

Ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza ma wptyw na

wystepowanie zaostrzen choréb obturacyjnych takich jak astma

i przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP), a prawdopodobnie

przyczynia sie takze do powstawania obu tych choréb.

__... "_‘

Narazenie na zanieczyszczenia powietrza zwieksza
prawdopodobienstwo infekcji drég oddechowych

(zapalenie ptuc, zapalenie oskrzeli).

...

Zanieczyszczone powietrze zwieksza umieralnos¢ zwiazang z chorobami
uktadu oddechowego (POChP, infekcje drog oddechowych, rak ptuca).
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Zanieczyszczenie powietrza jest jednym
z najwazniejszych szkodliwych czynnikow
Srodowiskowych wptywajacych na rozwdj
i funkcjonowanie uktadu oddechowego.

Wyniki wielu badan pokazuja, ze zaréwno krétko- jak i dtugotrwata eks-
pozycja na podwyzszone stezenia typowych zanieczyszczen powietrza?®
wigze sie ze zwiekszong chorobowoscia i umieralnoscia zwigzang z cho-
robami uktadu oddechowego [Brunekreef, Holgate 2002; Pope, Docke-
ry 2006; Kampa, Castanas 2007; Kunzli et al. 2010; Kelly, Fussell 2011].

Jak juz wspomniano we wstepie, najistotniejszg (takze z punktu widzenia
wptywu na uktad oddechowy) szkodliwa substancja obecng w powietrzu
jest pyt zawieszony. W zaleznosci od rozmiaréw, czastki pytu zawieszo-
nego mogg dociera¢ do réznych czesci uktadu oddechowego. Wieksze
czastki zatrzymywane sg w obrebie gérnych drég oddechowych. Znacz-
nie bardziej niebezpieczne ze zdrowotnego punktu widzenia sg czast-
ki o $rednicach rzedu 2-3 um i mniejsze, ktére mogg deponowac sie
w pecherzykach ptucnych. Najmniejsze zas czastki pytu (ponizej 0.1 um,

23 Przez ,typowe zanieczyszczenia powietrza” rozumiemy tu pyt PM_ i PM, , tlenek wegla (CO), dwutle-

2.5 10’
nek siarki (SO,), dwutlenek azotu (NO,) oraz ozon troposferyczny (O,).
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ang. ultrafine particles) moga przedostawac sie do krwiobiegu [Nemmar
et al. 2002; Vallero 2008; Kunzli et al. 2010].

Depozycje pytu w dolnych partiach uktadu oddechowego moze nasila¢
obecnos¢ chordb obturacyjnych [Zanobetti et al. 2008]. Uznaje sie, ze
najbardziej szkodliwe s3g czastki pytu pochodzace z proceséw spalania
wegla i biomasy oraz czastki emitowane przez silniki Diesla. Czastki ta-
kie sktadaja sie gtéwnie lub w znacznej mierze z pierwiastkowego wegla
(sadza), majg duzy udziat czastek o rozmiarach ponizej 1 um, a nawet
ponizej 0.1 um, a na ich powierzchni zaadsorbowane s3 rézne szkodli-
we substancje (zwiagzki metali przejsciowych, wielopierscieniowe we-
glowodory aromatyczne, dioksyny i inne).

Jesli chodzi o zanieczyszczenia gazowe, to substancje dobrze rozpusz-
czalne w wodzie (np. dwutlenek siarki) sg absorbowane przede wszyst-
kim w wyzszych partiach uktadu oddechowego. [AQG 2006; Vallero
2008]. Z tego wzgledu tlenki siarki (SO, i SO,) uwazane s3 za czynniki
uszkadzajgce szczegodlnie gérne drogi oddechowe, oraz wieksze oskrze-
la. Inaczej jest w przypadku gazéw o nizszej rozpuszczalnosci, takich
jak dwutlenek azotu czy ozon, ktére docierajg do gtebszych partii ukta-
du oddechowego [Vallero 2008]. Nalezy tez pamietac, ze SO, reaguje
z woda (wilgocig) obecng w powietrzu, tworzac aerozol kwasu siarko-
wego V. Aerozol ten moze byé¢ absorbowany na powierzchni ziaren
pytu zawieszonego i w tej formie moze miec silniejszy wptyw na zdro-
wie niz sam dwutlenek siarki [AQG 2006].

WPLYW EKSPOZYCJI PRENATALNEJ NA ROZWO)
| FUNKCJONOWANIE UKLADU ODDECHOWEGO

Negatywny wptyw zanieczyszczen powietrza na uktad oddechowy za-
czyna sie juz na etapie zycia ptodowego. Pokazujg to nie tylko wyniki
badan epidemiologicznych, ale tez wyniki badan na zwierzetach labora-
toryjnych [Hamada et al. 2007; Fedulov et al. 2008; Auten et al. 2009].

Badania prowadzone od 2000 r. w Krakowie na grupie kilkuset ma-
tek i ich dzieci?* pokazuja, ze wyzsze narazenie ciezarnej matki na pyt

PM, . i WWA pociaga za sobg liczne negatywne skutki zdrowotne

2 Informacje na temat kohorty badanej przez Jedrychowskiego i wsp. znajdzie Czytelnik w rozdziale
poswieconym wptywowi zanieczyszczen powietrza na uktad nerwowy.
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u dziecka, m. in. przektadajac sie takze na gorszy rozwdj i funkcjono-
wanie uktadu oddechowego w wieku pdzniejszym [Jedrychowski et
al. 2005; Jedrychowski et al. 2007; Jedrychowski et al. 2010; Jedry-
chowski et al. PL].

Zaobserwowano miedzy innymi, ze wyzsza prenatalna ekspozycja
na substancje z grupy WWA byta zwigzana z czestszym wystepowa-
niem objawéw swiadczacych o zapaleniu gérnych i dolnych drég od-
dechowych u niemowlat [Jedrychowski et al. PL; Jedrychowski et al.
2005]. Z kolei dzieci narazone w okresie prenatalnym na wyzsze ste-
zenia zanieczyszczen pytowych miaty w wieku pieciu lat nizsze war-
tosci catkowitej objetosci wydechowej ptuc (Srednio o ok. 100 ml).
Jak zaznaczaja autorzy, moze swiadczy¢ to o gorszym wyksztatceniu
ptuc u dzieci z tej grupy. U dzieci takich znacznie czesciej wystepo-
waty tez infekcje drég oddechowych. Okazato sie takze, ze prenatal-
na ekspozycja na nawet stosunkowo niskie stezenia PM, . zwieksza
podatnos¢ na nawracajgce zapalenie oskrzeli i zapalenie ptuc. Efekt
ten obserwowano zaréwno u dzieci, u ktérych astmy nie stwierdzono,
jak i, w znacznie wiekszym stopniu, u dzieci astmatycznych: ,0 wadze
zagadnienia Swiadczy fakt, Ze o ile w grupie dzieci z wysokq ekspozycjg na
PM 2.5 prawdopodobienstwo nawracajqgcego zapalenia ptuc byto srednio
3 razy wieksze niz w grupie dzieci z grupy kontrolnej (niska ekspozycja), to
wsréd dzieci astmatycznych prawdopodobieristwo nawrotowego zapale-
nia oskrzeli byto pieciokrotnie wyzsze niz w grupie dzieci nie-astmatycz-
nych. Podobne rdznice zaobserwowano w odniesieniu do nawrotowego
zapalenia oskrzeli”. [Jedrychowski et al. PL]. Autorzy podkreslajg tez,
ze nawracajace infekcje drog oddechowych i zapalenie ptuc przebyte
w dziecinstwie maja istotny wptyw na sprawnos$¢ wentylacyjng ptuc
w pézniejszym wieku.

ASTMA OSKRZELOWA

Szacuje sie, ze na catym Swiecie na astme oskrzelowa cierpi ok. 235 mi-
liondw oséb (dane za rok 2011) [WHO Asthmal, za$ ok. 345 tys. oséb
umiera kazdego roku z powodu tej choroby [Lozano et al. 2013] (dane
za rok 2010). W skali $wiata chorobowo$¢ astmy wyraznie wzrasta,
w szczegdblnosci w krajach uprzemystowionych, jest to tez najczestsza
choroba przewlekta u dzieci [Molter et al. 2014]. Na przyktad w Chi-
nach, wraz z szybkim rozwojem przemystu i motoryzacji, i zwigza-
nym z tym wzrostem poziomu zanieczyszczen w miastach nastgpit
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gwattowny przyrost liczby przypadkéw astmy [Kelly, Fussell 2011].
Z kolei w Wielkiej Brytanii w ciggu 30 lat (w latach 1970-2000) ilo$¢
diagnozowanych przez lekarzy przypadkow astmy oskrzelowej zwiek-
szyta sie 2-3 krotnie [Mdlter et al. 2014]. Jednoczes$nie miedzy rokiem
1950 a 2008 natezenie ruchu wzrosto pieciokrotnie, co przektadato sie
takze na wzrost zanieczyszczenia powietrza m. in. dwutlenkiem azo-
tu. W zwiazku z rozwojem motoryzacji od potowy lat 70-tych do koni-
ca XX w. najprawdopodobniej wzrosty tez stezenia najdrobniejszych
frakcji pytu zawieszonego [Donaldson et al. 2000], cho¢ w tym samym
okresie (a tym bardziej w okresie 1950-2008) catkowite stezenia pytu
zawieszonego PM,  w Wielkiej Brytanii ulegty bardzo wyraznemu ob-
nizeniu. Z bardzo powaznga sytuacja mamy tez do czynienia w Polsce,
gdzie na astme cierpi nawet ok. 4 min. osoéb, z ktérych az 50% nie ma
ustalonego rozpoznania i w zwigzku z tym nie jest wtasciwie leczona
[Samolinski 2008; Dabrowiecki et al. 2016; Samolinski 2009].

Obecnie dysponujemy juz mocnymi dowodami na to, ze narazenie na
zanieczyszczenia powietrza takie jak pyt zawieszony, dwutlenek azotu
i ozon wiaze sie z wiekszym prawdopodobienstwem nasilenia objawéw
astmy, a takze z wiekszg iloscig przyjmowanych lekéw oraz wieksza
liczba pobytow w szpitalach, patrz np. [Schwartz et al. 1993; Lipsett et
al. 1997; Tenias et al. 1998; Just et al. 2002; Lin et al. 2008; Pantea et
al. 2008; Kelly, Fussell 2011; Guarnieri, Balmes 2014, Ding et al. 2015
a; Ding et al. 2015 b; Yamazaki et al. 2015; Tétreault et al. 2016], patrz
tez raport WHO [HRAPIE] i prace tam cytowane?>.

Zwigzek pomiedzy ekspozycja na pyt zawieszony a zaostrzeniami astmy
omdwiono m. in. w pracach [Romeo et al. 2005; Weinmayr et al. 2010;
Samoli et al. 2011; Rohr et al. 2014; Ding et al. 2015 a]?*. W meta-anali-
zie 36 badan panelowych prowadzonych w 51 populacjach dzieci otrzy-
mano 2.8-procentowy (95% Cl = 0.6%, 5.1%) wzrost czestosci atakow
astmy przy wzroscie stezenia PM, 0 10 ug/m?® [Weinmayr et al. 2010].
Zalezno$¢ miedzy liczbg zwigzanych z zaostrzeniami astmy przyjec¢ do
szpitali opisany jest na str. 21-22 raportu [HRAPIE].

25 Jak zaznaczono w wstepie, literatura dotyczaca wptywu zanieczyszczen na zdrowie, w tym w szczegdl-
nosci na zaostrzenia astmy jest bardzo obszerna, i z koniecznosci cytujemy jedynie wybrane pozycje.
Warte polecenia sg prace przegladowe [Kelly, Fussell 2011] i poswiecona wytacznie astmie praca
[Guarnieri, Balmes 2014].

26 Praca [Romeo et al. 2005] napisana jest w jezyku wtoskim, natomiast praca [Ding et al. 2015 a] w jezy-
ku chinskim. Streszczenia obu tych prac dostepne sa natomiast w jezyku angielskim.
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Rys. 7. Liczba astmatykoéw w przeliczeniu na liczbe ludnosci na $wiecie i w Polsce
(wedtug danych za rok 2011).
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Woptyw ozonu troposferycznego?” na zaostrzenia astmy badano m. in.
w pracach [Just et al. 2002; Lin et al. 2008; Pantea et al. 2008]. Autorzy
pierwszej pracy analizowali wptyw wystepujgcego w Paryzu w pétroczu
cieptym (wiosna, wczesne lato) smogu fotochemicznego. Badania te po-
kazaty, ze nawet jesli stezenia zanieczyszczeh spetniajg obowigzujace
w Europie normy, to wcigz majg mierzalny wptyw na zdrowie w przy-
padku dzieci astmatycznych. Z kolei badania prowadzone w stanie Nowy
Jork pokazaty zwigzek miedzy réznymi miarami przewlektego narazenia
na ozon troposferyczny w miejscu zamieszkania, a liczba zwigzanych z za-
ostrzeniami astmy przyje¢ do szpitali. Silniejszy zwigzek obserwowano
w przypadku mtodszych dzieci oraz dzieci pochodzacych z rodzin o ni-
skim statusie socjoekonomicznym, a takze dzieci mieszkajacych w mie-
$cie Nowy Jork (w poréwnaniu z innymi cze$ciami stanu), [Lin et al. 2008].
Pantea i wsp. pokazali natomiast, ze ryzyko hospitalizacji z powodu za-
ostrzen astmy jest znaczaco wyzsze dla Afroamerykandw i dla dzieci,
ktérych matki pality w czasie cigzy. Ryzyko to jest tez zwiekszone przez
wczesniactwo i niskg wage urodzeniowa dziecka [Pantea et al. 2008].

Niektére starsze badania nie pokazaty istnienia zwigzku miedzy krétko-
okresowym narazeniem a zaostrzeniami objawéw astmy. Na przyktad
w badaniach panelowych prowadzonych w ramach miedzynarodowego

27 W Polsce wzgledne znaczenie ozonu troposferycznego jest, na tle zanieczyszczen pytowych, mniejsze
niz w krajach o wiekszym nastonecznieniu i mniejszych stezeniach pytu zawieszonego. Jednak w porze
cieptej, przy stonecznej pogodzie takze i w naszym kraju stezenia ozonu mogg osiggac niebezpieczne
dla zdrowia wartosci.
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projektu PEACE (The Pollution Effects on Asthmatic Children in Europe)
zimg 1993/1994 w réznych miejscach w Europie, w tym w Polsce (Kra-
kow, Rabka) nie znaleziono wyraznych zwigzkéw pomiedzy narazeniem
na PM,, BS (black smoke), SO, czy tez NO,, a porannymi i wieczornymi
wartosciami szczytowego przeptywu wydechowego, wystepowaniem
objawéw $wiadczacych o chorobach uktadu oddechowego czy zuzy-
ciem lekéw rozkurczajacych oskrzela [Roemer et al. 1998]. W ramach
projektu PEACE nie badano jednak wptywu ozonu, jako ze badania byty
prowadzone w pétroczu chtodnym, kiedy stezenia powstajacego w re-
akcjach fotochemicznych ozonu sg zaniedbywalne. Z kolei badania hisz-
panskie [Tenias et al. 1998] pokazaty istnienie statystycznie istotnego
zwigzku miedzy zaostrzeniami astmy a stezeniami ozonu i dwutlenku
azotu, ale zwiazku takiego nie wykazano w przypadku stezen dwutlen-
ku siarki i pytu zawieszonego (mierzonego jako black smoke).

Obecnie jednak wyniki badan sa juz na tyle przekonujace, ze Swiato-
wa Organizacja Zdrowia (WHO) w swoich rekomendacjach podaje dla
zaostrzen astmy wspoétczynnik ryzyka RR = 1.028 (1.006-1.051) na
10 pg/m?® PM_, (dla sredniej dobowej) [HRAPIE]. Stwierdzono tez przy-
czynowy zwigzek wystepowania zaostrzen astmy z narazeniem na NO,
[USEPA 2016].

Istniejg takze badania, pokazujgce ze dtugoterminowe narazenie na za-
nieczyszczenia powietrza moze przyczyniac sie do rozwoju astmy, patrz
[Kelly, Fussell 2011; Guarnieri, Balmes 2014] i prace tam cytowane.
Metaanalizy przeprowadzone przez Bowatte i wsp. wykazaty ze dtu-
gotrwate narazenie na pyt PM, . w dziecinstwie wigzato sie z wiekszym
ryzykiem zachorowania na astme, za$ narazenie na zanieczyszczenia
powietrza pochodzace z ruchu drogowego nasilato objawy alergiczne-
go niezytu nosa i egzemy [Bowatte et al. 2015].

Z kolei McConnell i wsp., badajac grupe ok. 2.5 tys. dzieci w wieku przed-
szkolnym i wczesnoszkolnym z Kalifornii otrzymali wyniki sugerujace, ze
do rozwoju astmy przyczynia sie narazenie na zanieczyszczenia generowa-
ne przez motoryzacje [McConnell et al. 2010]. Co istotne, aby jak najwier-
niej oszacowac narazenie dzieci na zanieczyszczenia, badacze ci brali pod
uwage ekspozycje na zanieczyszczenia zarowno w domu, jak i w szkole lub
przedszkolu. Réwniez niedawno opublikowane wyniki duzych kanadyj-
skich badan kohortowych pokazuja, Ze narazenie zaréwno na PM, , jak ina
zanieczyszczenia gazowe takie jak NO, i O,, wigze sie z wystepowaniem
nowych przypadkow astmy u dzieci [Tétreault et al. 2016].
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Istnienie takiego zwiazku pokazano réwniez w przypadku oséb doro-
stych [McDonnell et al. 1999; Kiinzli et al. 2009; Lindgren et al. 2009].
W szczegélnosci, Kiinzli i wspotpracownicy pokazali korelacje miedzy
narazeniem na pytowe zanieczyszczenia powietrza generowane przez
silniki spalinowe, a rozwojem astmy u niepalacych oséb dorostych [Kiin-
zli et al. 2009]. Co wazne, znaleziony wspoétczynnik ryzyka (HR = 1.30;
95% Cl: 1.05-1.61 na kazde 1 ug/m?*® PM,  pochodzacego z emisji zwia-
zanych z motoryzacja) nie zalezat od uwzglednienia czynnikéw takich
jak wyksztatcenie, narazenie na zanieczyszczenia powietrza w miejscu
pracy, bierne palenie, narazenie na PM, z innych niz motoryzacja zré6-
det?8 czy tez odlegto$é miejsca zamieszkania od ruchliwej ulicy.

Niemniej, cze$¢ z przeprowadzonych w ciggu ostatnich dwu dekad ba-
dan nie wykazato zwigzku miedzy dtugookresowg ekspozycjg na za-
nieczyszczenia powietrza a czestoscig wystepowania astmy (patrz np.
[Anderson et al. 2012; Molter et al. 2014), lub tez zwigzek taki istniat,
ale nie byt statystycznie istotny. Na przyktad, czternascie z osiemnastu
badan, bedacych przedmiotem meta-analizy w pracy [Favarato et al.
2014], wskazywato na istnienie zwigzku miedzy narazeniem na dwu-
tlenek azotu a chorobowoscig astmy, jednak tylko w dwdch pracach
przedstawione wyniki byty statystycznie istotne.

Nalezy jednak pamietaé, ze miedzy poszczegdlnymi badaniami istniejg
czesto duze réznice, w tym takze pod wzgledem sposobu oceny nara-
zenia populacji na zanieczyszczenia powietrza.

Co wiecej, w przypadku rozwoju astmy kluczowe moze by¢ prozapal-
ne dziatanie najdrobniejszych frakcji pytu zawieszonego, oraz zawar-
tych w pyle substancji, takich jak metale przejsciowe (i ich zwigzki) czy
weglowodory [Donaldson et al. 2000]. To od zawartosci tych wtasnie
sktadowych, a nie od catkowitego stezenia pytu moze zatem zalezeé
sita zwigzku miedzy narazeniem na zanieczyszczenia pytowe a zapa-
dalnoscig na astme. W ostatnich latach w badaniach zwigzkéw miedzy
Zanieczyszczeniem powietrza a astma zwraca sie tez wiekszg uwage na
traktowane catosciowo zanieczyszczenia generowane przez silniki spa-
linowe, a nie na ich poszczegdlne sktadowe [Guarnieri, Balmes 2014].

28 Jak juz wspomniano, w realiach zachodnioeuropejskich dominujagcym zrédtem zanieczyszczen powie-
trza w miastach jest motoryzacja, za$ zanieczyszczenia zwigzane z ogrzewaniem budynkéw odgrywaja
nieporéwnywalnie mniejszg role niz w Polsce.
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PRZEWLEKEA OBTURACYINA
CHOROBA PLUC (POCHP)

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP) charakteryzuje sie nie-
catkowicie odwracalnym ograniczeniem przeptywu powietrza przez
drogi oddechowe, ktdre wigze sie z przewlektg odpowiedzig zapalng
uktadu oddechowego na rézne szkodliwe substancje [Buist et al. 2007;
Nizankowska-Mogilnicka et al. 2007; Mejza 2010; GOLD update 2015,
Sliwinski et al. 2014].

POChP jest istotnym problemem zaréwno w krajach rozwijajacych sie,
jak i w krajach rozwinietych. Szacuje sie, ze w roku 2020 choroba ta
bedzie na Swiecie trzecig przyczyna zgondw, a pigta przyczyna ograni-
czenia aktywnosci czy wrecz niepetnosprawnosci, co wigze sie z bar-
dzo wysokimi kosztami spotecznymi i ekonomicznymi [Ko, Hui 2012;
Mannino, Braman 2007]%. W Polsce, podobnie jak w przypadku ast-
my, liczba oséb chorujacych na POChP jest bardzo duza (okoto 2 min.).
Wiekszos¢ z nich (ok. 80%) nie ma ustalonego rozpoznania, co sprawia
ze pacjenci nie sa objeci wtasciwym leczeniem [Sliwinski et al. 2014;
Dabrowiecki et al. 2016].

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju POChP w dalszym ciaggu
pozostaje palenie tytoniu, ktéremu przypisuje sie jednak zazwyczaj
ponizej 80% przypadkéw tej choroby [Ko, Hui 2012]. Poza paleniem
tytoniu, istotnym czynnikiem ryzyka jest réwniez narazenie zawodowe,
a takze narazenie na zanieczyszczenia powietrza [Andersen et al. 2011;
Ko, Hui 2012]%°. Wiadomo zreszta, ze na POChP choruja takze osoby,
ktére nigdy nie pality. W ramach przeprowadzonych w Stanach Zjedno-
czonych badarn NHANES lll, po przebadaniu ok. 10 tys. oséb dorostych
w wieku 30-75 lat dowiedziono, ze 19.2% rozpoznanych przypadkow
POChP miato zwigzek z narazeniem na zanieczyszczenia powietrza
w miejscu pracy. Natomiast wsrdd oséb, ktére nigdy nie pality tytoniu,
narazeniu zawodowemu przypisano 31.1% przypadkéw POChP [Hniz-
do et al. 2002]. Uwzglednienie jedynie palenia tytoniu, a pominiecie
innych czynnikéw nie wyjasnia takze w petni obserwowanego wzrostu
chorobowosci POChP na swiecie [Andersen et al. 2011].

2% Jedna z by¢ moze mniej oczywistych spotecznych konsekwencji POChP jest fakt, ze chorzy na te cho-
robe czesciej niz osoby zdrowe cierpia tez na depresje [Mannino, Braman 2007].

30 Pewna role w rozwoju POChP wydaja sie tez odgrywad uwarunkowania genetyczne.
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W przypadku pacjentéw z juz istniejagcg POChP, dysponujemy obecnie
przekonujacymi dowodami na istnienie zwigzku pomiedzy krétkotrwa-
tym (np. kilkudniowym) wzrostem poziomow zanieczyszczen powie-
trza, a zaostrzeniami, zwiekszong chorobowoscig, a nawet umieralno-
$cig zwigzang z ta chorobg [Schwartz, Dockery 1992; Dominici et al.
2006; Wedzicha, Seemungal 2007; Zanobetti et al. 2008; Arbex et al.
2009; Andersen et al. 2011; Kelly, Fussell 2011; Ko, Hui 2012].

Na przyktad, pokazano ze wzrost stezenia PM, ; o 10 pg/m?® zwieksza
liczbe przyje¢ szpitalnych z powodu zaostrzen POChP o 0.9%. Efekt
ten byt ponad trzykrotnie silniejszy w przypadku oséb po 75 roku zy-
cia (wzrost o 1.47%) niz w przypadku oséb w wieku 65-74 lat (wzrost
o0 0.42%) [Dominici et al. 2006]. Pokazano takze, ze (w poréwnaniu
z ogétem populacji) zwigzana z narazeniem na zanieczyszczenia po-
wietrza umieralno$¢ jest znacznie wyzsza wsrod pacjentow powyzej
65 roku zycia, cierpigcych na POChP [Zanobetti et al. 2008]. Zwigzek
miedzy ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza a umieralnoscia zwia-
zana z POChP byt tez badany w pracy [Naess et al. 2007]. Zwiazek ten
okazat sig istotny dla wszystkich badanych zanieczyszczen (PM, , PM,
i NO,), w obydwu badanych grupach wiekowych (51-70 oraz 71-90 lat),
jak rowniez dla obu ptci.

Opublikowano tez badania, sugerujace istnienie zwigzku miedzy dtu-
gotrwatym podwyzszonym narazeniem na zanieczyszczenia powietrza
(w tym mieszkaniem w poblizu drogi o duzym natezeniu ruchu), a za-
padalnosciag na POChP [Schikowski et al. 2005; Lindgren et al. 2009;
Andersen et al. 2011].

Obejmujace 57 tys. oséb badania kohortowe, prowadzone w Danii
przez Andersen i wsp. pokazaty, ze ryzyko zachorowania na POChP ro-
$nie wraz z ekspozycja na dwutlenek azotu (zazwyczaj traktowany jako
wskaznik zanieczyszczen emitowanych przez silniki spalinowe) [Ander-
sen et al. 2011]. Szczegdlnie silny zwigzek miedzy narazeniem na zanie-
czyszczenia a zapadalnoscig na POChP obserwowano wsréd chorych
na cukrzyce i astmatykéw. Ograniczeniem tego badania byt jednak brak
zastosowania pomiaréw spirometrycznych w celu diagnozy POChP.

Do podobnych jak w badaniach Andersen i wsp. wnioskéw doszli au-
torzy pracy [Lindgren et al. 2009]. Prowadzone przez nich w potudnio-
wej Szwecji badanie, obejmujgce kohorte ponad 9 tys. oséb w wieku
18-77 lat, pokazato ze potozenie miejsca zamieszkania w odlegtosci

45

WPLYW ZANIECZYSZCZEN POWIETRZA NA UKk AD ODDECHOWY



ponizej 100 m od drogi o natezeniu ruchu wiekszym niz 10 pojazdéw/
min. (w poréwnaniu z sytuacjg braku tego typu drogi w sasiedztwie
miejsca zamieszkania) wigze sie z istotnie czestszym wystepowaniem
astmy oskrzelowej i POChP, a takze z czestszymi objawami zaréwno
astmy, jak i przewlektego zapalenia oskrzeli.3!

Jednak w stosunkowo niewielu pracach wykazano zwigzek miedzy za-
nieczyszczeniami powietrza a obiektywnie zdiagnozowang POChP [Ko,
Hui 2012]. W szczegdlnosci, do takich badan nalezy badanie prowadzo-
ne na kohorcie 5 tys. kobiet z zagtebia Ruhry [Schikowski et al. 2005].
W pracy tej pokazano, ze wzrost dtugoterminowego (Srednia 5-letnia)
narazenia na PM, o 7 ug/m? (tyle wynosit odstep miedzykwartylowy)
byt zwigzany nie tylko ze wspétczynnikiem ryzyka wystepowania PO-
ChP réwnym 1.33, ale takze z 5-procentowg redukcjg natezonej pierw-
szosekundowej objetosci wydechowej (FEV,) i 3.7-procentowa redukcja
natezonej pojemnosci zyciowej (FVC). Okazato sie tez, ze wystepowa-
nie POChP u os6b mieszkajgcych ponizej 100 m od ruchliwej ulicy byto
1.79 razy bardziej prawdopodobne niz w przypadku oséb mieszkaja-
cych w wiekszej odlegtosci. Warto podkresli¢, ze nawet stosunkowo
niewielkie zmiany parametréw takich jak FEV, czy FVC w przypadku
konkretnych osdb przektadajg sie na znaczacy z punktu widzenia zdro-
wia catej populacji efekt zdrowotny [Kunzli et al. 2000].

Podobne badania prowadzono takze w Polsce. Pokazano, ze w porow-
naniu do mieszkancéw mniej zanieczyszczonych (szczegodlnie jesli cho-
dzi o stezenia NO,) terenéw wiejskich (Podlasie, Roztocze), wsrdd oséb
mieszkajgcych w Warszawie w poblizu ruchliwych ulic okoto cztero-
krotnie czesciej wystepowaty cechy obturacji oskrzeli [Badyda 2013]
(badanie obejmowato ok. 5000 osdb).

Odsetek oséb z obturacjg oskrzeli wéréd mieszkarncéw Warszawy,
w zaleznosci od miejsca zamieszkania zawierat sie w przedziale 5.1%-
12.3%, podczas gdy w przypadku mieszkancéw terenéw wiejskich
byt znacznie nizszy (2.0%-2.6%). W poréwnaniu z mieszkancami wsi,
mieszkajagcy w poblizu ruchliwych ulic Warszawiacy znacznie czesciej
deklarowali takze wystepowanie m. in. takich choréb jak zapalenie
oskrzeli, zapalenie ptuc czy astma. Z kolei badania prowadzone przy

31 W wielu polskich miejscowosciach znaczna czes$¢ populacji mieszka, pracuje lub uczy sie w odlegtosci
ponizej 100 m od ciggdéw komunikacyjnych o natezeniu ruchu (usrednionym po okresie jednej doby)
wigkszym, i to niekiedy znacznie, niz 10 pojazdéw/min. Na przyktad, w dni robocze srednie dobowe
natezenie ruchu na ul. Gréjeckiej i ul. Putawskiej w Warszawie sg nawet rzedu ok. 50 pojazdéw/min
(ok. 70 tys. pojazdéw na dobe) [Badyda 2013].
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okazji Dni Spirometrii pokazaty, miedzy innymi, ze odsetek niepalacych
0s6b z obturacjg oskrzeli jest istotnie wyzszy wéréd zamieszkujacych
w poblizu ruchliwej ulicy (badano dwa przypadki: odlegto$¢ ponizej
50 m i ponizej 100 m). Wptyw odlegtosci od ruchliwej ulicy zaznaczat
sie silniej w przypadku duzych miast (powyzej 100 tys. mieszkancow)
niz w przypadku mniejszych miejscowosci [Dabrowiecki et al. 2016].

Jednak w niektérych badaniach nie wykazano istnienia zwigzku miedzy
stezeniami zanieczyszczen powietrza lub mieszkaniem w poblizu drogi
o duzym natezeniu ruchu, a redukcjg FVC i FEV, czy tez zapadalnoscia
na POChP [Pujades-Rodriguez et al. 2009; Atkinson et al. 2014b]. W in-
nej pracy pokazano, ze wieksze natezenie ruchu kotowego w miejscu
zamieszkania byto co prawda w istotny sposéb zwigzane z obnizeniem
FVCiFEV, u kobiet, ale juz nie u mezczyzn [Kan et al. 2007].

Podsumowujac, wydaje sie wiec, ze zwigzek miedzy narazeniem na
zanieczyszczenia powietrza a wystepowaniem nowych przypadkow
POChP wciaz nie jest w petni jasny (nie bierzemy tu pod uwage nara-
Zenia zawodowego), i zagadnienie to wymaga dalszych badan [Atkinson
et al. 2014b].

INFEKCJE DROG ODDECHOWYCH

Ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza istotnie zwieksza zapadal-
nos¢ na infekcje drég oddechowych, w tym na zapalenie ptuc, w szcze-
gblnosci w przypadku dzieci [Dockery et al. 1989; Wong et al. 1999; Lin
et al. 2005; Mehta et al. 2013; Maclintyre et al. 2014] i os6b starszych
[Schwartz 1994; Wong et al. 1999; Simoni et al. 2015]. Warto tu przy-
pomnieé, ze zapalenie ptuc jest jedng z wazniejszych przyczyn zgonu
w krajach rozwinietych [Gittins et al. 2013].

W przypadku oséb starszych, zwigzek miedzy krétkoterminowym na-
razeniem na zanieczyszczenia powietrza a zapadalnoscig na zapalenie
ptuc pokazujg np. prace [Schwartz 1994; Halonen et al. 2009; Hong Qiu
et al. 2014]. Istniejg tez badania, pokazujace wptyw dtugoterminowej
ekspozycji na zanieczyszczenia powietrza na wzrost ryzyka wystepo-
wania infekcji drég oddechowych.

Co istotne, wzrost zapadalnosci jest obserwowany juz przy niskich
stezeniach zanieczyszczen [Neupane et al. 2010]. Badania Neupane
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i wsp., prowadzone na mieszkaricach miasta Hamilton (Kanada) w wie-
ku powyzej 65 lat, pokazaty istnienie zwigzku miedzy podwyzszonym
narazeniem zaréwno na dwutlenek azotu, jak i na PM, ., a wzrostem
liczby hospitalizacji zwigzanych z zapaleniem ptuc. Zanobetti i Wo-
odhead zwrécili uwage, ze Neupane i wspoétpracownicy uwzgledniali
wszystkie przypadki zapalenia ptuc, a bardziej wtasciwym podejsciem
bytoby wykluczenie infekcji majacych miejsce w trakcie hospitalizacji
i skupienie sie na pozostatych przypadkach (tzw. CAP, z ang. communi-
ty-acquired pneumonia). Stwierdzono niemniej, ze brak takiego rozréz-
nienia nie podwaza wynikow przedstawionych w pracy [Neupane et
al. 2010]. Brak rozréznienia miedzy CAP a ogétem przypadkow zapale-
nia ptuc w podobnych badaniach moze jednak prowadzi¢ do istotnego
niedoszacowania sity zwigzku miedzy narazeniem na zanieczyszczenia
powietrza a wystepowaniem zapalenia ptuc, w szczegélnosci do niedo-
szacowania umieralnosci zwigzanej z tg chorobg [Gittins et al. 2013].

To, ze ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza zwieksza ryzyko za-
chorowania na zapalenie ptuc nie powinno dziwic, jesli wezmiemy pod
uwage, ze ten sam efekt wykazano w przypadku biernego narazenia
na dym tytoniowy [Almirall et al. 2008; Zanobetti, Woodhead 2010].
Warto tez zaznaczy¢, ze wiele szkodliwych substancji wystepujacych
w dymie tytoniowym znajduje sie takze w zanieczyszczonym powietrzu
(m. in. pyt zawieszony, tlenki azotu, WWA i ich nitrowe pochodne, sub-
stancje z grupy azaarendéw czy tlenek wegla).

W przegladowej pracy [Ciencewicki, Jaspers 2007] oméwiono z kolei
wyniki badan nad wptywem zanieczyszczen powietrza na zapadalnosé
i chorobowos¢ zwigzang z wirusowymi infekcjami drég oddechowych.

WYBRANE PRZYKELADY WPLYWU
ZANIECZYSZCZEN POWIETRZA
NA FUNKCJONOWANIE UKEADU ODDECHOWEGO

Znanych jest wiele przyktadéw na to, ze poprawa jakosci powietrza
przektada sie na poprawe stanu zdrowia populacji, w szczegélnosci je-
$li chodzi o choroby i zaburzenia funkcjonowania uktadu oddechowe-
go. Dobrze ilustruje to przytaczany juz przypadek Utah Valley, gdzie
w potowie lat osiemdziesigtych z powodu strajku huty znaczaco spadty
stezenia zanieczyszczen powietrza, a wraz z nimi nie tylko catkowita
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Rys. 8. PM,  vs PM, . - gdzie trafiajg poszczegolne sktadowe zanieczyszczenia powietrza
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umieralnos¢, ale takze liczba hospitalizacji z powodu zapalenia oskrzeli
i zaostrzen astmy. Szczegolnie silny (ok. dwukrotny) spadek liczby ho-
spitalizacji zaobserwowano wsérdd dzieci do lat pieciu [Pope 1991]. Po
zakonczeniu strajku i wznowieniu produkcji, ponownie wzrosty zaréw-
no stezenia zanieczyszczen, jak i liczba hospitalizaciji.

Prowadzone na ochotnikach badania laboratoryjne [Ghio and Devlin
2001] pokazaty, ze w czasie wspomnianego strajku ulegta zmianie nie
tylko catkowita ilos¢, ale najprawdopodobniej takze sktad chemiczny
pytu zawieszonego w tym rejonie. Swiadczyé o tym moze fakt, ze po-
dawany do ptuc badanych pyt pochodzacy z okresu pracy huty wywo-
tywat silniejsza reakcje zapalna niz pyt zebrany w okresie strajku. Efekt
ten mogt by¢ zwigzany z wieksza niz w przypadku innych Zzrédet zawar-
toscig zwigzkdéw metali (np. Zelaza) w pyle emitowanym przez zaktady
metalurgiczne.

Podobne jak w Utah Valley zalezno$ci zaobserwowano we wschodnich
landach Niemiec (dawnym NRD), gdzie w latach 90-tych zauwazalnej
poprawie ulegta jako$¢ powietrza (znaczacy spadek stezen pytu zawie-
szonego i dwutlenku siarki). W tym samym czasie zaobserwowano tak-
ze wyrazny spadek liczby przypadkéw zapalenia oskrzeli i zatok wsréd
dzieci w wieku 5-14 lat [Heinrich et al. 2002].

Inny ,naturalny eksperyment” miat miejsce w latach dziewiecdziesia-
tych ubiegtego stulecia w Kalifornii, gdzie cze$¢ dzieci uczestniczacych
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wczesniej w badaniach kohortowych Children’s Health Study, [Peters et
al. 1999 a; Peters et al. 1999 b], zmienita miejsce zamieszkania. Okazato
sie, ze u dzieci, ktdre przeprowadzity sie do miejsc o wyzszym poziomie
zanieczyszczen powietrza, rozwdj uktadu oddechowego przebiegat go-
rzej niz u dzieci, ktérych nowe miejsce zamieszkania charakteryzowato
sie nizszymi poziomami zanieczyszczen [Avol et al. 2001; Gauderman
et al. 2015].

Réwniez badania prowadzone w Szwajcarii wykazaty, ze zmniejszenie
narazenia na zanieczyszczenia powietrza jest skorelowane ze zmniej-
szeniem dolegliwosci ze strony uktadu oddechowego i poprawa jego
funkcjonowania, zaréwno u dzieci, jak i u 0séb dorostych.

W przypadku dzieci, spadek stezen zanieczyszczen powietrza wigzat
sie ze zmniejszeniem chorobowosci zwigzanej z chronicznym kaszlem,
przeziebieniem i zapaleniem oskrzeli, ale juz nie chorobowosci zwigzanej
z alergicznym niezytem nosa czy astmga [Braun-Fahrldnder et al. 1997,
Bayer-Oglesby et al. 2005]. W przypadku oséb dorostych (w wieku
18-60 lat) pokazano zwigzek miedzy zwiekszonym narazeniem na SO,
NO, oraz PM,; a zmniejszeniem natezonej pierwszosekundowej obje-
tosci wydechowej (FEV,) oraz natezonej pojemnosci zyciowej (FVC).
Warto zaznaczy¢, ze w badanej kohorcie analiza wptywu zanieczysz-
czen powietrza na funkcjonowanie uktadu oddechowego wykonana byt
oddzielnie dla palaczy, bytych palaczy i oséb nigdy nie palacych tytoniu.
We wszystkich trzech podgrupach wptyw zanieczyszczen byt znaczacy
i istotny [Ackermann-Liebrich et al. 1997; Schindler et al. 2009]. Po-
kazano réwniez, ze redukcja stezen pytu PM, (Srednio o 6.2 pug/m?),
jaka miata miejsce w Szwaijcarii na przestrzeni dekady (1991-2002)
przetozyta sie na znaczace zmniejszenie dolegliwosci ze strony uktadu
oddechowego, takich jak np. kaszel, chroniczny kaszel, czy $wiszczacy
oddech. [Schindler et al. 2009].

Przytoczone powyzej badania szwajcarskie, obejmujgce kohorty li-
czace w kazdym przypadku prawie 10 tys. oséb, prowadza do dwdch
istotnych wnioskéw. Po pierwsze, negatywny wptyw zanieczyszczen
na zdrowie wystepuje nawet w kraju o umiarkowanych poziomach za-
nieczyszczehn powietrza, takim jak Szwajcaria. Po drugie, pozytywne
efekty zdrowotne obserwuje sie juz przy niewielkiej redukcji stezen za-
nieczyszczen. Powinniémy tez mieé¢ na uwadze, ze nawet stosunkowo
mate, pozornie nieistotne na poziomie jednostek zmiany parametréw
takich jak FEV, czy FVC przektadaja sig¢ na efekt znaczacy z punktu
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widzenia zdrowia populacji. W szczegdlnosci, Kiinzli i wsp. pokazali, jak
istotny wptyw na poziomie catej populacji ma zwigzane z ekspozycja na
zanieczyszczenia pytowe zmniejszenie FVC o zaledwie 3.14% [Kunzli et
al. 2000], czyli o warto$¢ wyznaczong w cytowanych wyzej badaniach
szwajcarskich [Ackermann-Liebrich et al. 1997] ($cislej, obnizenie FVC
$rednio o 3.14% byto zwigzane ze wzrostem dtugotrwatego narazenia
na PM_ o 10 pug/m?).

Interesujace s3 takze wyniki badania prowadzonego w zagtebiu Ruhry
na grupie kobiet, ktére w momencie rekrutacji (tj. w latach 1985-1994)
miaty 55 lat [Schikowski et al. 2010]. Oryginalna kohorta liczyta ok.
5 tys. 0séb, z ktorych ok. 400 poddano powtdrnemu badaniu w latach
2006-2009. Wyniki badan wskazuja, ze redukcja poziomoéw zanieczysz-
czen, na jakie narazone byty badane, przektada sie na zmniejszenie
zwigzanego z wiekiem wzrostu czestosci wystepowania przewlektych
choréb uktadu oddechowego. Warto doda¢, ze pomiedzy okresem
1985-1994, a koncem pierwszej dekady XXI w. stezenia zanieczyszczeh
pytowych w zagtebiu Ruhry ulegty znacznemu obnizeniu (spadek $red-
nich stezen rocznych PM_ érednio o 20 pg/md).

Czes¢ z przytoczonych powyzej przyktadéw dotyczyta wptywu za-
nieczyszczen powietrza na uktad oddechowy u dzieci. Warto zwré-
ci¢ uwage, ze dzieci w wieku przedszkolnym i wczesnoszkolnym s3a
grupa szczegdlnie narazong na negatywny wptyw zanieczyszczen
powietrza, gdyz ich system odpornosciowy, a takze uktad oddecho-
wy nie sg w petni wyksztatcone (w przypadku uktadu oddechowego
przynajmniej do siddmego-6smego roku zycia®?). Moze to prowadzi¢
do wystepowania efektéw zdrowotnych innych niz te obserwowane
u dorostych. W poréwnaniu do oséb dorostych dzieci zazwyczaj spe-
dzaja tez wiecej czasu na zewnatrz, gdzie stezenia zanieczyszczen s3
na ogdt wyzsze niz wewnatrz budynkéw (przynajmniej w przypadku
krajow rozwinietych). W dodatku, nawet oddychajac normalnie, dzieci
zuzywaja w przeliczeniu na mase ciata o ok. 50% wiecej powietrza niz
doroéli [Schwartz 2004].

32 Ptuca rozwijaja sie dynamicznie do siddmego-ésmego roku zycia i wtedy mtody organizm dysponuje
ok. 300 min. pecherzykéw ptucnych. Jesli w trakcie rozwoju wystapig czynniki zaktécajace (czeste in-
fekcje, oddychanie zanieczyszczonym powietrzem) rozwoj jest niepetny i zamiast docelowej ich liczby,
pecherzykéw ptucnych powstaje mniej, co wptywa na sprawnosé wentylacyjng ptuc w pdézniejszym
wieku.
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Miedzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem (IARC)
sklasyfikowata zanieczyszczenie powietrza zewnetrznego
ogoétem, pyt zawieszony oraz spaliny emitowane przez silniki
Diesla jako substancje o udowodnionym dziataniu rakotworczym.

e - U
Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia, w 2010 r. wptywowi zanieczyszczenia

powietrza mozna byto przypisac na catym swiecie ok. 15% zgonoéw z powodu raka
ptuca. W wielu miejscach w Polsce odsetek ten moze by¢ jeszcze wyzszy.

W Polsce narazenie osoby dorostej na rakotworczy benzo[a]

piren zawarty w powietrzu odpowiada (w zaleznosci od miejsca
zamieszkania i poziomu aktywnosci fizycznej) wypaleniu od kilkuset
do nawet kilku tysiecy papieroséw rocznie.

Z narazeniem na zanieczyszczenia powietrza
wiaze sie takze wystepowanie raka pecherza
i innych nowotworéw.

TN




[ANIEGZY5/CZENIA
POWIETRZA
A CHURUBY

RAK PLUCA

Badania prowadzone w wielu miejscach na swiecie pokazujg wyraznie,
Ze zanieczyszczenia powietrza, tak zewnetrznego, jak i wewnetrznego,
znaczaco zwiekszajg zapadalnos¢ i umieralno$é zwigzang z rakiem ptu-
ca. Cho¢ ryzyko zachorowania na raka ptuca, zwigzane z dtugotrwa-
tym narazeniem na zanieczyszczenia powietrza jest zazwyczaj znacznie
mniejsze niz ryzyko zwigzane z wieloletnim paleniem tytoniu, to jednak
dotyczy ono obecnie praktycznie catej populacji. Wedtug Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO), wptywowi zanieczyszczenia powietrza
mozna byto w 2010 r. przypisac¢ na catym $wiecie ok. 223 tys. (czyli ok.
15%) zgondw z powodu raka ptuca [IARC 2013 a; Kessler 2014].

W 2013 r. Miedzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem (IARC) skla-
syfikowata zanieczyszczenie powietrza zewnetrznego, w szczegolnosci
pyt zawieszony - jako substancje o udowodnionym dziataniu rakotwér-
czym (grupa l) [IARC 2013 b]. Wczesniej za kancerogenne zostaty row-
niez uznane spaliny emitowane przez silniki Diesla [IARC 2012].

Zwigzek miedzy narazeniem na zanieczyszczenia powietrza a zapadal-
noscia lub tez umieralnoscia na raka ptuca byt przedmiotem badan juz
od dtuzszego czasu (patrz np. [Pope et al. 2002; Nafstad et al. 2003;
Laden et al. 2006; Vineis et al. 2006; Raaschou-Nielsen et al. 2013; He-
inrich et al. 2013; Hamra et al. 2014; Hamra et al. 2015] oraz prace tam
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cytowane). Badania takie prowadzono takze w Polsce [Jedrychowski et
al. 1989; Kapka et al. 2009].

Najnowsze oszacowania wspotczynnika ryzyka dla umieralnosci i zapadal-
nosci na raka ptuca w przypadku dtugotrwatego narazenia na zanieczysz-
czenia pytowe (PM, . i PM, ) oraz dwutlenek azotu (NO,) wynikaja z meta-
-analiz Hamry i wsp. [Hamra et al. 2014; Hamra et al. 2015]. Meta-analizy
te podsumowuijg wyniki kilkunastu duzych badan kohortowych prowadzo-
nych w ciagu kilku ostatnich dekad gtéwnie w USA, Europie Zachodniej
i Japonii. W przypadku PM, . otrzymano RR = 1.09 na 10 pg/m?, z 95-pro-
centowym przedziatem ufnosci wynoszacym (1.04, 1.14), za$ dla PM,; po-
dobng, cho¢ mniej precyzyjnie wyznaczong warto$¢ RR = 1.08 (1.00, 1.17)
[Hamra et al. 2014]. Ryzyko wzgledne 1.09 na 10 pg/m?® oznacza, ze zapa-
dalno$¢ na raka ptuca zwieksza sie o 9% wraz ze wzrostem dtugookreso-
wego narazenia populacji na PM, ; o kazde 10 pug/m®.

W przypadku NO, otrzymano RR = 1.04 (1.01, 1.08) na kazde 10 pg/m?
[Hamra et al. 2015]. Nalezy podkresli¢, co zaznaczaja tez autorzy pracy
[Hamra et al. 2015], ze rakotwodrcze dziatanie wykazuje zapewne nie
sam dwutlenek azotu, lecz inne substancje wchodzace w sktad zanie-
czyszczen generowanych przez silniki spalinowe, a ktérych stezenia sg
dobrze skorelowane ze stezeniami NO,. Moga to byc np. lotne zwiaz-
ki organiczne, bardzo drobne frakcje pytu zawieszonego (ang. ultrafine
particles) czy tez WWA i ich nitrowe pochodne (nitro-WWA).

Przeprowadzone meta-analizy wszystkich dostepnych badan kohorto-
wych, prowadzonych w kilkusettysiecznych grupach oséb obserwowa-
nych przez kilkanascie lat, pokazuja wiec wyrazny, statystycznie istotny
zwigzek miedzy narazeniem na zanieczyszczenia pytowe i tlenki azotu
a zapadalnoscia i umieralnoscig na raka ptuca.

W pracy [Hamra et al. 2014] wyznaczono rowniez wspdtczynniki ry-
zyka dla dtugotrwatego narazenia na pyt zawieszony w przypadku
wyszczegdlnionego typu nowotworu ptuca - raka gruczotowego (ade-
nocarcinoma). Byty one zdecydowanie wyzsze niz dla nowotworéw
ptuc ogdtem i wynosity RR = 1.40 (1.07, 1.83) na 10 ug/m? dla pytu
PM, . oraz RR = 1.29 (1.02, 1.63) na 10 ug/m? dla pytu PM, . Réwniez
Raaschou-Nielsen i wsp. wskazujg na znacznie silniejszy zwigzek mie-
dzy narazeniem na zanieczyszczenia powietrza a prawdopodobien-
stwem wystgpienia raka gruczotowego niz nowotworéw ptuc ogétem
[Raaschou-Nielsen et al. 2013]. Co wiecej, w pracy tej nie wykazano
istnienia istotnego zwiazku miedzy narazeniem na zanieczyszczenia
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powietrza a prawdopodobienstwem wystapienia raka ptaskonabtonko-
wego ptuca, na ktérego wystepowanie ma wptyw palenie tytoniu.

Wyniki te s3 interesujgce w konteks$cie obserwowanego od kilku dekad
w krajach rozwinietych spadku wzglednej czestosci wystepowania raka
ptaskonabtonkowego ptuca w stosunku do czestosci wystepowania raka
gruczotowego [Stellman et al. 1997; Franceschi, Bidoli 1999; Gabrielson
2006; Chen et al. 2007; Chen et al. 2009; Ridge et al. 2013; Raaschou-Nie-
Isen et al. 2013). Istniejg dwie hipotezy ttumaczace to zjawisko. Pierwsza
gtéwnej przyczyny upatruje w zmianie sktadu i typu papieroséw, jaka na-
stgpita na przestrzeni lat [Hoffman 1997; Stellman et al. 1997; Gabrielson
2006]. Z jednej strony, istotne obnizenie zawartosci substancji smolistych
sprawia, ze palacze narazeni s na mniejsze stezenia zwigzkéw z grupy
WWA. Jednoczes$nie nastgpita tez zmiana sposobu palenia - palacze za-
ciagaja sie dymem gtebiej i czesciej, by zrekompensowac nizsza (w stosun-
ku do papierosoéw starego typu) zawartosc¢ nikotyny. Powoduije to, ze dym
dociera do gtebszych partii ptuc. Dodatkowo zwiekszyta sie zawartos$é
azotanéw w tytoniu, co z kolei przektada sie na wyzszg ekspozycje pala-
czy na rakotwdrcze N-nitrozoaminy [Hoffman 1997; Stellman et al. 1997
Franceschi, Bidoli 1999; Osann 1998; Gabrielson 2006; Ridge et al. 2013].

Ponadto, przypuszcza sie, ze wystepowanie raka gruczotowego ptuca
wigze sie wiekszym stopniu z ekspozycjg na N-nitrozoaminy, za$ raka
ptaskonabtonkowego w wiekszym stopniu z ekspozycja na zwiazki
z grupy WWA [Raaschou-Nielsen et al. 2013].

Jednak istnieje takze poparta przekonywujgcymi argumentami alterna-
tywna hipoteza [Chen et al. 2007; Chen et al. 2009]. Tfumaczy ona zmiany
wzglednej czestosci wystepowania réznych typdéw raka ptuca zmianami
poziomo&w zanieczyszczenia powietrza tlenkami azotu®? i systematycznym
spadkiem (w krajach rozwinietych) stezen WWA na przestrzeni ostatnich
kilkudziesieciu lat [Raaschou-Nielsen et al. 2013]. Za tym wyjasnieniem
przemawia wiele czynnikéw, miedzy innymi fakt, ze udziat raka gruczo-
towego wsréd wszystkich nowotwordw ptuc zaczat rosngé przed wpro-
wadzeniem papierosdéw z obnizong zawartoscig substancji smolistych
[Franceschi, Bidoli 1999; Chen et al. 2007; Chen et al. 2009], a by¢ moze
takze to, ze cho¢ obecnos$¢ filtrow w papierosach redukuje ryzyko raka
ptaskonabtonkowego ptuca, to jednak zdaje sie nie wptywac znaczaco na
ryzyko wystapienia raka gruczotowego [Stellman et al. 1997].

33 Chcieliby$my tu raz jeszcze podkresli¢, ze narazenie na tlenki azotu (ktére nie s3 uwazane za zwiazki
rakotwadrcze) jest skorelowane z narazeniem na wiele innych szkodliwych substancji, z ktérych czes$é
ma udowodnione dziatanie kancerogenne.
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Na tle innych krajow europejskich, wptyw zanieczyszczenia powietrza na
powstawanie nowotwordw (w tym raka ptuca) wydaje sie by¢ szczegdl-
nie istotny w przypadku Polski. W Polsce typowe dtugookresowe nara-
zenia na PM, , to 20-30 pg/m3, a w najbardziej zanieczyszczonych miej-
scowosciach potudniowej Polski nawet ponad 40 pg/m® [WHO 2016].
Zatem w miejscowosciach gdzie notuje sie najwieksze stezenia zanie-
czyszczen pytowych, zwigzane z narazeniem na takie zanieczyszczenia
ryzyko wystapienia raka ptuca moze by¢ wieksze nawet o 20-40% niz
w obszarach o bardzo niskich stezeniach zanieczyszczen.

W Polsce dotychczas nie przeprowadzono duzych badan kohortowych
pozwalajacych na oszacowanie zwigzku narazenia populacji na drob-
ne pyty a zapadalnoscia na raka ptuca oraz ocene ewentualnych réznic
pod tym wzgledem miedzy Polskg a innymi panstwami. Jednak w na-
szym kraju problem wydaje sie by¢ powazniejszy nie tylko dlatego, ze
stezenia zanieczyszczen pytowych sa tak wysokie, ale takze dlatego,
ze w poréwnaniu z krajami, w ktérych prowadzone byty przywotywa-
ne powyzej badania kohortowe, w sezonie grzewczym pyt zawieszony
w Polsce zawiera kilkanascie, a nawet kilkadziesigt razy wiecej rako-
twérczych zwiagzkéw z grupy wielopierscieniowych weglowodoréow
aromatycznych [GIOS Raport 2014; Junninen et al. 2009], azaarenéw
[Junninen et al. 2009] czy zwiazkéw z grupy dioksyn [Grochowalski
2002; Christoph et al. 2005], patrz tez Dodatek A. Podobna sytuacja
ma tez zapewne miejsce dla innych policyklicznych zwigzkéw aroma-
tycznych, i pochodnych WWA takich jak nitro-WWA [Makhniashvili
2003; Andersson, Achten 2015]. Wiele z tych zwigzkdw jest bardziej
kancerogennych niz benzo[a]piren, ktérego rakotwodrczy i mutagenny
charakter jest dobrze poznany [Andersson, Achten 2015].

Przemawiajace do wyobrazni jest przeliczenie ilo$ci wdychanego z po-
wietrzem benzo[a]pirenu na réwnowazna liczbe papierosow, ktérg mu-
siata by wypali¢ osoba dorosta o przecietnej aktywnosci fizycznej, by
dostarczy¢ do organizmu taka samg ilo$¢ tej substancji. W zaleznosci
od miejscowosci i uwzglednianego roku, réwnowaznik ten moze wyno-
si¢ od kilkuset do nawet 3 tysiecy papieroséw rocznie!

Istotnym Zrédtem substancji kancerogennych obecnych w polskim po-
wietrzu wydaje sie by¢ takze spalanie odpadéw z tworzyw sztucznych
w domowych paleniskach®4. Bardzo trudno jest oszacowac narazenie
34 Liste zwigzkdéw chemicznych, zidentyfikowanych wérdd produktéw spalania réznego typu odpadéw
znajdzie Czytelnik m. in. w pracach [Levin et al. 1985; Gurman et al. 1987; Paabo, Levin 1987; Lemieux

et al. 2004; Sidhu et al. 2005; Simoneit et al. 2005; Sovova et al. 2008; Wiedinmyer et al. 2014; Anna-
malai, Namasivayam 2015].
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populacji i skutki zdrowotne zwigzane z tym procederem (wcigz po-
wszechnym w naszym kraju, mimo swej szkodliwosci), w niektérych
miejscach moga one by¢ jednak bardzo powazne.

INNE CHOROBY NOWOTWOROWE

Jak juz wspomniano, zaréwno zanieczyszczenia powietrza zewnetrznego
ogobtem, jak i pyt zawieszony, a takze spaliny silnikéw Diesla zostaty skla-
syfikowane przez Miedzynarodowa Agencje Badan nad Rakiem (IARC)
jako substancje o udowodnionym dziataniu kancerogennym (grupa 1)
[IARC 2012; IARC 2013 b]. W os$wiadczeniu IARC z roku 2013 podano,
ze poza rakiem ptuca, wptywowi zanieczyszczen powietrza przypisuje
sie tez zwiekszone ryzyko wystepowania raka pecherza moczowego.

Pokazano takze, iz podwyzszone narazenie na tlenki azotu (ktore, jak
kilkukrotnie wspomniano, sg dobrym znacznikiem zanieczyszczenh ge-
nerowanych przez motoryzacje) w miejscu zamieszkania wigzato sie
z zwiekszonym ryzykiem wystepowania nowotworéw moézgu i raka
szyjki macicy u osob dorostych [Raaschou-Nielsen et al. 2011]. Z ko-
lei Ghosh i wsp. pokazali, ze z podwyzszonym narazeniem ciezarnych
matek na tlenki azotu wigze sie wyzsze ryzyko wystepowania choréb
nowotworowych u ich dzieci we wczesnym dziecinstwie [Ghosh et al.
2013]. Prenatalna ekspozycja na tlenki azotu w catym okresie trwania
ciagzy byta zwigzana ze zwigekszonym ryzykiem wystepowania biatacz-
ki limfoblastycznej, najsilniejszy zwigzek zaobserwowano w przypadku
dwutlenku azotu. Ekspozycja w czasie trzeciego trymestru cigzy wigza-
ta sie natomiast z podwyzszonym ryzykiem wystepowania nowotwo-
row gatki ocznej. W pracy tej nie znaleziono zwigzkéw miedzy naraze-
niem na tlenki azotu a wystepowaniem innych nowotworéw.

Niemniej, narazenie na sktadowe zanieczyszczenia powietrza takie jak
zwiazki z grupy WWA, niektére zwigzki z grupy PCDD/F, pyt zawieszo-
ny (sadza), czy spaliny silnikéw Diesla jest wigzane z podwyzszonym ry-
zykiem wystepowania takze innych, niz wymienione powyzej, choréb
nowotworowych [Clapp et al. 2008].
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Zarowno krotkoterminowa, jak i dtugoterminowa ekspozycja na
zanieczyszczenia powietrza wigze sie ze wzrostem cisnienia tetniczego
krwi, a takze ze znaczacym zwiekszeniem ryzyka wystapienia
niedokrwiennego udaru mézgu i zawatu miesnia sercowego.

Wiekszos$c¢ zgonéw przypisywanych ekspozycji na zanieczyszczenia
powietrza zwigzana jest z chorobami uktadu krazenia.

Ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza nie tylko nasila istniejace choroby uktadu ~
krazenia, ale odgrywa takze istotna role w ich rozwoju.

Ekspozycja krétkoterminowa zwigzana jest takze
ze wzrostem ryzyka zaostrzen niewydolnosci serca
wymagajacych hospitalizacji oraz zgonu z powodu
niewydolnosci serca.



WPLYW |
7ANIECZYSZCZEN
POWIETRZA

W swiadomosci ogdtu spoteczenstwa
wptyw zanieczyszczen powietrza na zdrowie dotyczy
przede wszystkim choréb uktadu oddechowego.

Jednak obecnie istnieja juz bardzo liczne dowody na to, ze zanieczysz-
czenie powietrza wywiera takze silny, negatywny wptyw na uktad kra-
Zenia, patrz np. [Simkhovich et al. 2008; Mills et al. 2009; Polichetti et
al. 2009; Brook et al. 2010; Franchini, Mannucci 2012; Newby et al.
2014; Krzyzanowski 2016; Wojdat et al. 2016].

Jak stwierdza Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne (AHA, Ame-
rican Heart Association) w swoim o$wiadczeniu z roku 2010: ,...Ogét
dowoddéw naukowych jest zgodny z postulatem zaleznosci przyczynowo-
-skutkowej miedzy narazeniem na PM, . a chorobowosciq i umieralnosciq
z powodu chordéb uktadu krgzenia ... Te dowody sq znacznie bogatsze i moc-
niejsze niz przed rokiem 2004, gdy opublikowano poprzednie oswiadczenie
AHA na ten temat....“ [Brook et al. 2010], patrz tez [Krzyzanowski 2016].

Istnienie zwigzku miedzy narazeniem na zanieczyszczenia powietrza
a funkcjonowaniem uktadu krazenia zauwazono zresztg dosyé wcze-
$nie. Jak juz wspomniano, podczas Wielkiego Smogu Londynskiego
z roku 1952 zanotowano znaczny wzrost umieralnosci zwigzanej z cho-
robami uktadu krazenia [Logan 1953; Newby et al. 2014].
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Silniejszy wptyw zaréwno krétkotrwatej, jak i przewlektej ekspozycji
na zanieczyszczenia powietrza na uktad krazenia obserwowany jest
u 0sob starszych, oséb z przewlektymi schorzeniami uktadu krazenia,
0s6b chorych na przewlekta obturacyjng chorobe ptuc, otytych i u pa-
cjentéw z cukrzyca [Brook et al. 2010; Forastiere, Agabiti 2013; New-
by et al. 2014; Krzyzanowski 2016; Wojdat et al. 2016]. Jednak nawet
u 0s6b zdrowych, narazonych na zanieczyszczenia powietrza (szczegol-
nie w okresie wyzszych stezen zanieczyszczen) spotyka sie przemijaja-
ce boéle w klatce piersiowej, uczucie braku powietrza, gorszg tolerancje
wysitku. W ostatnich latach zwrécono takze uwage, ze ekspozycja na
zanieczyszczenia powietrza nie tylko nasila istniejgce choroby uktadu
krazenia, ale odgrywa takze istotng role w ich rozwoju [Newby et al.
2014]. Po uwzglednieniu wynikdéw badan epidemiologicznych, prze-
wlekta ekspozycje na zanieczyszczenia powietrza uznano za jedng
z przyczyn choréb sercowo-naczyniowych u ludzi [Newby et al. 2014].
Znalazto to odzwierciedlenie w ostatnich wytycznych Polskiego Forum
Profilaktyki i w opinii ekspertéw Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego [PFP]. Szczegétowy mechanizm wptywu zanieczyszczen
powietrza na uktad sercowo-naczyniowy pozostaje nadal przedmiotem
badan®.

Do chwili obecnej wiadomo, ze pyt zawieszony i niektére substancje
gazowe, inhalowane do ptuc wywotujg nasilony stan zapalny, ktére-
go skutki odczuwane s3 przez caty uktad krazenia [Newby et al. 2014;
Bollati et al. 2014; Du et al. 2016]. U zdrowych os6b narazonych na
zanieczyszczenia powietrza, w poréwnaniu do oséb zyjacych w obsza-
rach mniej zanieczyszczonych, obserwowano wyzsze stezenia cytokin
prozapalnych, takich CRP, IL-6, IL-8 oraz IL-1B [van Eeden et al. 2001;
Gurgueira et al. 2002; Steinvil et al. 2008; Meier et al. 2014, Bryniarski
et al. 2015; Wang et al. 2015].

Wykazano réwniez, ze sktad chemiczny oraz $rednica aerodynamicz-
na majg decydujagcy wptyw na stopien toksycznosci pytu zawieszone-
go takze dla uktadu krazenia [Newby et al. 2014; Bollati et al. 2014;
Du et al. 2016]. Przyjmuje sie, ze im mniejsza $rednica aerodynamiczna
czastek pytu zawieszonego, tym wieksza jego szkodliwos$¢ dla zdrowia.
Drobne czastki pytu przedostajg sie z pecherzykéw ptucnych do uktadu
krazenia, a nastepnie dalej do narzadéw wewnetrznych, gdzie wywotuja

35 Informacje odnosnie mechanizméw oddziatywania zanieczyszczen powietrza na uktad krazenia znaj-
dzie czytelnik m. in. w pracach [Simkhovich et al. 2008; Mills et al. 2009; Polichetti et al. 2009; Brook
et al. 2010; Sun et al. 2010; Shrey et al. 2011; Newby et al. 2014; Wojdat et al. 2016].
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negatywne skutki zdrowotne zapoczatkowane przez stan zapalny, stres
oksydacyjny i wtérng aktywacje sympatycznego uktadu nerwowego
[Newby et al. 2014; Bollati et al. 2014; Du et al. 2016]. W zakresie na-
czyn toczacy sie proces zapalny prowadzi do uszkodzenia sréodbtonka,
destabilizacji oraz powstawania nowych blaszek miazdzycowych [New-
by et al. 2014; Bollati et al. 2014; Du et al. 2016]. Wtoérnie dochodzi
takze do uwalniania substancji obkurczajgcych naczynia i wzrostu opo-
réw naczyniowych, co miedzy innymi moze ttumaczy¢ opisywany u oséb
narazonych na zanieczyszczenia powietrza wzrost ci$nienia tetniczego
krwi i wzrost opornosci na leki hipotensyjne [Urch et al. 2005; Byeon-
g-Jae et al. 2014], patrz tez [Newby et al. 2014] i prace tam cytowa-
ne: [Mordukhovich et al. 2009; Fuks et al. 2010; Baccarelli et al. 2011;
Szyszkowicz et al. 2012; Chen, Hong, et al. 2013; Babisch et al. 2014].

Woykazano, ze nawet krotkookresowa ekspozycja na konkretng frakcje
pytu zawieszonego - sadze obficie wystepujaca w spalinach emitowa-
nych przez silniki Diesla (ang. black carbon) - wigze sie ze wzrostem
zaréwno cis$nienia skurczowego, jak i rozkurczowego [Mordukhovich et
al. 2009]. Autorzy nie wykazali jednak takiego wptywu w przypadku
pytu PM, ..

Z kolei badania prowadzone w zachodnich Niemczech udowodnity, ze
nie tylko krétka, ale takze dtugoterminowa ekspozycja na pyt zawieszo-
ny (zaréwno PM, , jak i PM, ) prowadzi do wzrostu cisnienia tetniczego
krwi [Fuks et al. 2010]. Wzrost $rednich rocznych stezen PMZ5 o war-
tos$¢ rowng rozstepowi miedzykwartylowemu (2.4 ug/m?®) wigzat sie ze
wzrostem ci$nienia skurczowego $rednio o 1.7 mmHg, zas rozkurczo-
wego o $rednio o 0.8 mmHg. Bardzo podobne efekty zaobserwowa-
no w przypadku pytu PM, (réwniez w odniesieniu do wzrostu stezen
o rozstep miedzykwartylowy, wynoszacy w tym przypadku 4 pg/m?).
Zaobserwowano tez, ze wptyw ekspozycji na zanieczyszczenia byt sil-
niejszy u kobiet niz u mezczyzn.

Moéwiac o zwigzkach miedzy narazeniem na zanieczyszczenia powietrza
i ciSnieniem tetniczym, warto rowniez zaznaczy¢, ze pacjenci z nadci-
$nieniem tetniczym, w poréwnaniu do oséb zdrowych, sg bardziej po-
datni na szkodliwy wptyw zanieczyszczen powietrza na uktad krazenia
[Wojdat et al. 2016].

Udary mdzgu sg nadal czestg przyczyng zgondéw i trwatego inwalidztwa
na catym $wiecie. Niedawno opublikowana analiza [Feigin et al. 2016]
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pokazuje, ze w skali catego globu zanieczyszczenie powietrza odpowia-
da za ok. 29%. zwigzanych z udarami mézgu tzw. utraconych lat zycia
skorygowanych niepetnosprawnoscia (ang. DALY, disability adjusted
life-years, uzywany jest tez czasem polski termin ,utracone lata zycia
w zdrowiu”), czyli sumy lat Zycia w niepetnosprawnosci oraz lat zycia
utraconych w wyniku przedwczesnego zgonu.

Wykazano, ze w przypadku dtugoterminowego narazenia na zanie-
czyszczenia pytowe, wsp. ryzyka wystepowania udaréw mézgu wynosi
1.19 na 5 pg/m® PM, , [Stafoggia et al. 2014]. Réwniez narazenie krot-
koterminowe (w szczegdlnosci narazenie na czastki pytu zawieszonego
o $rednicy ponizej 0.1 um) zwieksza ryzyko wystapienia udaru mozgu
[Andersen et al. 2010; Shah et al. 2015]. Wyniki meta-analiz pokazuja
ze wzrost ryzyka zgonu lub hospitalizacji z powodu udaru mézgu jest
zwiazany z podwyzszong ekspozycjg na zanieczyszczenia powietrza ta-
kie jak CO, SO,, NO,, O, i PM, oraz ze krétkoterminowy wzrost stezenia
PM, . 0 10 ug/m? przektada sie na wzrost ryzyka zgonu z powodu udaru
mdzgu o 11% [Shah et al. 2015]. Wczesniejsze badania pokazaty row-
niez, ze ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza jest zwigzana z pod-
wyzszonym ryzykiem wystgpienia niedokrwiennego udaru mézgu, zas
w przypadku udaru krwotocznego zwigzek ten nie byt statystycznie
istotny [Hong et al. 2002].

Wieloletnie narazenie na zanieczyszczenia, jakie ma miejsce u miesz-
kancéw najbardziej zanieczyszczonych miast daje efekt kumulacji ne-
gatywnych dla uktadu sercowo-naczyniowego skutkéw zdrowotnych,
witacznie ze wzrostem czestosci zawatdw miesnia serca [Poloniecki et
al. 1997; von Klot et al. 2005; Dominici et al. 2006; Mustafic et al. 2012;
Atkinson et al. 2013]. Mustafic i wsp. pokazali, ze ryzyko zawatu mie-
$nia sercowego jest zwiekszone tez przez krétkotrwata ekspozycje na
wszystkie typowe zanieczyszczenia powietrza z wyjatkiem ozonu [Mu-
stafic et al. 2012].

Istniejg takze badania pokazujgce wzrost ryzyka zawatu mieénia ser-
cowego przy ekspozycji na zanieczyszczenia generowane przez silniki
spalinowe. Peters i wsp. pokazali ze zwiekszone ryzyko zawatu taczy
sie w sposob istotny z czasem spedzonym w podrézy samochodem,
motocyklem, transportem publicznym lub rowerem. Ryzyko byto tez
wyzsze w przypadku oséb po 60-tym roku zycia oraz w przypadku
kobiet [Peters et al. 2004]. Réwniez Nawrot i wsp. podkreslaja zna-
czenie jako czynnikéw ryzyka zawatu serca zaréwno ekspozycji na
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Rys. 9. Kto jest najbardziej narazony na wptyw zanieczyszczen powietrza na uktad krazenia?
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zanieczyszczenia generowane przez transport, jak i zanieczyszczenia
powietrza ogétem [Nawrot et al. 2011]. Pokazano tez, ze ryzyko zawatu
mieénia serca jest wyzsze w przypadku oséb mieszkajacych w poblizu
ulic o duzym natezeniu ruchu [Tonne et al. 2007].

W duzym, aktualnym badaniu ESCAPE wykazano, ze przy przewlektej
ekspozycji kazdy wzrost sredniorocznego stezenia PM, . 0 5 ug/m? jest
zwigzany z 13-procentowym wzrostem zdarzen wiencowych (HR 1.13,
95%, przedziat ufnosci 0.98-1.30), natomiast wzrost stezenia rocz-
nego PM,, o 10 ug/m? zwieksza ryzyko zdarzen wiencowych o 12%
(1.12, 1.01-1.25) [Cesaroni et al. 2014]. Z kolei wczesniejsze badania
amerykanskie, prowadzone na grupie prawie 66 tys. kobiet w wieku
postmenopauzalnym pokazaty, ze wzrost dtugoterminowego naraze-
nia na PM, ; 0 10 pug/m?® wiaze sie z 24-procentowym wzrostem liczby
zdarzen wiencowych (HR 1.23, 95%, przedziat ufnosci 1.09-1.41), i az
z 76-procentowym wzrostem ryzyka zgonu zwigzanego z chorobami
uktadu krazenia (HR 1.76, 95%, przedziat ufnosci 1.25-2.47) [Miller et
al. 2007].

W wielu badaniach wykazano tez korelacje miedzy ekspozycjg na pyt
zawieszony, a czestos$cig wystepowania ztos$liwych arytmii komoro-
wych u chorych z implantowanym kardiowerterem-defibrylatorem,
a takze nasileniem migotania przedsionkow i innych zaburzen rytmu
u pacjentéw z chorobami uktadu krazenia [Peters et al. 2000; Dockery
et al. 2005; Link et al. 2013].
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Udowodniono réwniez zwigzek miedzy dziennymi zmianami stezenia
pytu zawieszonego a czesto$cig pozaszpitalnego nagtego zatrzyma-
nia krazenia [Silverman et al. 2010; Ensor et al. 2013; Raza et al. 2014;
Straney et al. 2014; Teng et al. 2014; Kang et al. 2016]. Niedawno
opublikowane wyniki badan z Seulu pokazujg nie tylko statystycznie
istotny zwigzek pomiedzy nawet stosunkowo niewielkim wzrostem
krotkoterminowego (1-2 dni) narazenia na PM, , a liczba przypadkéw
pozaszpitalnego nagtego zatrzymania krazenia, ale tez wskazujg na ist-
nienie czynnikéw ryzyka, takich jak pte¢ meska, podeszty wiek, nadci-
$nienie czy choroby uktadu krazenia [Kang et al. 2016].

Zaréwno badania in vitro, jak in vivo wykazaty tez, ze pyt zawieszony,
poprzez uwalniane z ptuc do krazenia mediatory o dziataniu prozapal-
nym i prozakrzepowym, a takze wzrost agregacji ptytek krwi, wzrost
stezenia czynnika VIl i wzrost stezenia czynnika tkankowego moze
powodowa¢é nadkrzepliwos$¢ krwi i sprzyja¢ powstawaniu zakrzepicy
zylnej i tetniczej [Peters et al. 1997; Nemmar et al. 2003; Silva et al.
2005; Mutlu et al. 2007]. W czasie epizodu zwiekszonych stezen za-
nieczyszczen powietrza, jaki miat miejsce w potowie lat 80-tych w éw-
czesnych Niemczech Zachodnich (RFN) zaobserwowano zwiekszong
lepkos$¢ osocza. Zwigzek ten byt silniejszy u mezczyzn, niz u kobiet
[Peters et al. 1997]. Autorzy tej pracy sugeruja, ze zmiany wtasno-
$ci reologicznych krwi spowodowane procesem zapalnym w ptucach
moga by¢ jednym z mechanizméw prowadzacych do zwiekszonej
umieralnos$ci zwiazanej z podwyzszong ekspozycja na zanieczyszcze-
nia powietrza.

Niedawno opublikowane wyniki badan prowadzonych w Izraelu na
grupie ponad 70 tys. pacjentow pokazuja, ze Srednioterminowe (3 mie-
sigce), ale nie krétkoterminowe (1-7 dni) narazenie na pyt zawieszony
PM,, byto zwigzane ze wzrostem poziomu glukozy w surowicy krwi,
hemoglobiny glikowanej HbA1c, stezenia lipoproteiny o niskiej gestosci
(LDL-c) i triglicerydéw, oraz ze spadkiem stezenia lipoproteiny wysokiej
gestosci, (HDL), przy czym najsilniejszy zwigzek obserwowano u pa-
cjentdw z cukrzyca [Sade et al. 2016].

Pomimo postepu w farmakoterapii i inwazyjnych technikach terapii,
niewydolnos¢ serca jest nadal wiodaca przyczyng zgonu, nawet przy
uwzglednieniu zgonéw z powodu nowotworéw ztosliwych. Co istotne,
wykazano Scisty zwigzek miedzy krétkoterminowa ekspozycja na za-
nieczyszczenia powietrza a wzrostem zaostrzen niewydolnosci serca
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Rys. 10. Powiktania w uktadzie krazenia zwigzane z zanieczyszczeniem powietrza
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Zrédto: Newby DE i inni: European Heart Journal (2015) 36, 83-93

wymagajacych hospitalizacji oraz ze zgonami z powodu niewydolnosci
serca [Shah et al. 2013; Forastiere, Agabiti 2013].

Negatywny wptyw zanieczyszczen powietrza na uktad krazenia
potwierdzajg takze nieopublikowane jeszcze badania prowadzo-
ne w ostatnich latach w Polsce. Warto zaznaczy¢, ze standaryzowa-
ny wspoétczynnik umieralnosci z powodu choréb uktadu krazenia jest
w Polsce wyzszy niz w wiekszosci krajéw UE, w dodatku przewiduje sie
jego wzrost w najblizszej przysztosci [Gasior et al. 2016)].
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Ekspozycja prenatalna na substancje z grupy WWA
i pyt zawieszony przektada sie na gorszy rozwaéj uktadu
nerwowego, w tym nizszy iloraz inteligencji.

U dzieci i mtodziezy narazanie na zanieczyszczenia powietrza wiaze
sie z gorszymi wynikami w nauce i testach psychometrycznych.

U osdéb dorostych przy wyzszej ekspozycji na zanieczyszczenia powietrza
obserwowano nasilenie symptomoéw depresji, wzrost liczby prob

samobdjczych i przestepstw z uzyciem przemocy.
.

Dtugoletnie narazenie na zanieczyszczenia powietrza wiaze sie

z szybszym starzeniem sie uktadu nerwowego, i gorszymi wynikami
w testach oceniajacych zdolnosci poznawcze oséb starszych.
Podejrzewa sie takze istnienie zwigzku pomiedzy narazeniem na
zanieczyszczenia powietrza a patogeneza choroby Alzheimera.

Wykazano, ze drobne czastki pytu
zawieszonego moga przenika¢ do mozgu.




WPLYW |
7ANIECZYSZCZEN
OWETRZA

NA CENTRALNY

Badania naukowe prowadzone w ciggu ostatnich
kilkunastu lat dostarczaja rosnacej liczby dowodow na
to, ze zanieczyszczenie powietrza wywiera negatywny
wptyw nie tylko na uktad oddechowy i uktad krazenia,
ale takze na uktad nerwowy

[Genc et al. 2012; Clifford et al. 2016].

Problem ten dotyczy catej populacji, cho¢ szczegélnie istotny jest
w przypadku dzieci i oséb starszych.

Warto od razu zaznaczyc, ze negatywny wptyw zanieczyszczeh po-
wietrza na uktad nerwowy moze mie¢ charakter posredni, gdyz gorsze
funkcjonowanie uktadu oddechowego i uktadu krazenia moze przekta-
dac sie takze na gorsze funkcjonowanie uktadu nerwowego. Oczywi-
$cie, obecnos¢ choréb wywotanych badz nasilonych przez ekspozycje
na zanieczyszczenia powietrza moze tez negatywnie wptywacé na kon-
dycje psychiczng pacjentow.

Tutaj omoéwiony jednak zostanie bardziej bezpos$redni wptyw szko-

dliwych substancji obecnych w powietrzu na rozwdj i funkcjonowa-
nie uktadu nerwowego. Podziat na wptyw ,posredni” i ,bezposredni”
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jest rzecz jasna bardzo uproszczony, a rozgraniczenie takie trudno jest
przeprowadzi¢ jednoznacznie. Jak juz wspomniano wczesniej, w wielu
badaniach (patrz np. [Shah et al. 2015] i prace tam cytowane) pokazano,
ze ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza istotnie zwieksza ryzyko
udaru moézgu, ktérego konsekwencje dla funkcjonowania centralnego
uktadu nerwowego moga byc¢ niezwykle dramatyczne.

Przedstawiony zostanie tez wytacznie wptyw, jaki na uktad nerwowy
wywierajg omawiane do tej pory ,typowe” zanieczyszczenia powietrza:
pyt zawieszony i wchodzace w jego sktad substancje z grupy WWA oraz
najwazniejsze zanieczyszczenia gazowe: dwutlenek azotu, dwutlenek
siarki, ozon i tlenek wegla®®.

Nalezy podkresli¢, ze w poréwnaniu z pozostatymi omawianymi w ni-
niejszym opracowaniu zagadnieniami, takimi jak np. zwigzek pomiedzy
ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza a chorobami uktadu odde-
chowego czy uktadu krazenia, wptyw zanieczyszczen powietrza na
uktad nerwowy jest badany znacznie krocej. Znacznie mniejsza jest
wiec liczba prac naukowych na ten temat, a wiele istotnych pytan po-
zostaje wcigz bez odpowiedzi. Dlatego tez, jak zaznaczajg autorzy nie-
dawno opublikowanych prac przegladowych [Genc et al. 2012; Clifford
et al. 2016], potrzebne s3 dalsze badania w tym kierunku.

WPLYW ZANIECZYSZCZEN POWIETRZA
NA ROZW0J UKLADU NERWOWEGO
W OKRESIE PRENATALNYM

Rozwijajacy sie uktad nerwowy jest szczegdlnie wrazliwy na wptyw
szkodliwych substancji obecnych w $rodowisku, w tym pytu zawieszo-

3¢ Powietrze w naszych mieszkaniach moze by¢ zanieczyszczone wieloma substancjami wykazujacymi
szkodliwy wptyw na rozwéj lub funkcjonowanie uktadu nerwowego. Zrédtem takich substancji moga
by¢ miedzy innymi przedmioty wykonane z tworzyw sztucznych, a takze niektére kosmetyki. Na przy-
ktad, do wielu tworzyw sztucznych jako plastyfikatoréw dodaje sie estry kwasu ftalowego (ftalany),
a jako substancje zmniejszajace palnos¢ - zwiazki z grupy bromowanych eteréw difenylowych (PBDE).
Zwiazki z obu tych grup naleza do substancji zaburzajacych gospodarke hormonalng oraz rozwdj
uktadu nerwowego, w szczegdlnosci w przypadku ekspozycji prenatalnej [Albert, Jégou 2014; Costa,
Giordano 2007; Factor-Litvak et al. 2014; Gascon et al. 2011; Herbstman et al. 2008; Hoffman et al.
2012]. Przyczyna obecnosci w powietrzu wielu zwigzkéw chemicznych negatywnie oddziatujacych na
uktad nerwowy moze by¢ rowniez spalanie odpadéw-przedmiotéw wykonanych z tworzyw sztucz-
nych, badzZ to na otwartej przestrzeni, badz tez w domowych piecach i kottach, patrz np. [Levin et al.
1985; Gurman et al. 1987; Paabo, Levin 1987; Lemieux et al. 2004; Sidhu et al. 2005; Simoneit et al.
2005; Sovova et al. 2008; Wiedinmyer et al. 2014; Annamalai, Namasivayam 2015].
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nego oraz wchodzacych w jego sktad zwigzkéw z grupy WWA [Perera
et al. 2014]. Warto podkresli¢, ze drobne czastki pytu zawieszonego
mogg przenikaé przez bariere tozyskowo-naczyniowg [Jedrychowski
et al. PL].

Rozpoczniemy od przedstawienia wynikéw przywotywanych juz badan
kohortowych prowadzonych w Krakowie, w ramach ktérych analizowa-
no miedzy innymi, jak ekspozycja ciezarnych matek na wielopierscie-
niowe weglowodory aromatyczne (WWA) wptywa na rozwdj uktadu
nerwowego ich potomstwa [Choi et al. 2006; Edwards et al. 2010; Je-
drychowski et al. 2015; Jedrychowski et al. PL].

W Krakowie badaniu poddana zostata grupa kilkuset ciezarnych kobiet
(ciaza pojedyncza), w wieku 18-35 lat, niepalacych, bez nadciénienia
i cukrzycy, ktére byty statymi mieszkankami Krakowa od przynajmniej
roku i nie byty narazone zawodowo na WWA lub inne substancje moga-
ce zaburza¢ prawidtowy rozwadj ptodu. W czasie trwania cigzy prowadzo-
no pomiary w celu oszacowania indywidualnej ekspozycji matek na pyt
zawieszony i WWA. Mierzono stezenie PM, , oraz sume stezen osmiu
réznych zwigzkow z grupy WWA (dalej krotko: \WWA"), w tym benzo[a]
pirenu. Matki zostaty podzielone na dwie grupy: o wyzszym (Srednie ste-
zenie WWA powyzej 18 ng/m?3) i nizszym (Srednie stezenie WWA ponizej
18 ng/m3) narazeniu na WWA. Przy porodzie pobierano krew od matek
oraz krew pepowinowg, w ktorej okreslano m. in. ilo$¢ adduktéw WWA
do DNA oraz stezenie kotyniny, ktdra jest produktem metabolizmu niko-
tyny i pozwala okresli¢ stopien narazenia matki na dym tytoniowy.

W celu zbadania wptywu ekspozycji prenatalnej na WWA na rozwdé;j
intelektualny, dzieci w wieku 5 lat badano za pomoca Testu Matryc
Ravena. Dzieci bardziej narazonych matek wykazywaty w testach ilo-
raz inteligencji (1Q) nizszy $rednio o 3.8 pkt. niz dzieci matek mniej
narazonych. W analizie tej, jak to zwykle ma miejsce, uwzglednio-
no réwniez inne czynniki mogace mie¢ wptyw na rozwoj umystowy
dzieci, takie jak status socjoekonomiczny rodziny, inteligencja matki,
ekspozycja na otéw, dym tytoniowy, narazenie na WWA droga po-
karmowa (spozywanie potraw bogatych w WWA, np. smazonego lub
grillowanego miesa) i inne.

Warto tez podkresli¢, po pierwsze, ze utrata 3.8 punktow w skali 1Q nie

odnosi sie do hipotetycznej grupy kontrolnej nie eksponowanej wcale na
zwiazki z grupy WWA, lub eksponowanej jedynie w bardzo nieznacznym
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stopniu (kohorty takiej zreszta nie dato by sie w Polsce tatwo znaleZ¢,
zwtaszcza w Matopolsce czy na Slasku), tylko do grupy, w ktérej wy-
stepowato narazenie na stezenia nawet tak wysokie jak przytoczone
18 ng/m3. W poréwnaniu z dzie¢mi matek zyjacych w czystym $rodowi-
sku, i mogacych w petni rozwingé swoje wrodzone zdolnos$ci umystowe,
ubytek inteligencji wérod dzieci krakowskich jest wiec zapewne wyzszy.
Po drugie, na znacznych obszarach naszego kraju stezenia WWA s3 po-
rownywalne lub wyzsze niz w Krakowie, a zatem najprawdopodobniej
takze i opisany powyzej wptyw ekspozycji prenatalnej na rozwdj uktadu
nerwowego jest podobny lub jeszcze silniejszy®.

JAK WYNIKA Z BADAN, DZIECI MATEK NARAZONYCH NA ZANIECZYSZCZENIA
POWIETRZA W OKRESIE CIAZY MAJA INTELIGENCJE NIZSZA NAWET 0 4 PUNKTY
W SKALI1Q W POROWNANIU DO DZIECI Z GRUPY KONTROLNE!

Réwnolegle z krakowskimi, podobne badania (z uzyciem tej samej me-
todologii) byty prowadzone w Nowym Jorku na dwu kohortach kobiet
i ich dzieci nalezacych do dwdch réznych grup etnicznych (Afroame-
rykanie i Latynosi) [Perera et al. 2006; Perera et al. 2009; Perera et al.
2012; Perera et al. 2014]. Wyniki badan z Nowego Jorku réowniez po-
twierdzajg negatywny wptyw ekspozycji matki na WWA w okresie cig-
2y na rozwéj psychomotoryczny dziecka®®. Dzieci matek narazonych na
wyzsze stezenia WWA, w poréwnaniu z grupg mniej narazong wykazy-
waty podobny deficyt ilorazu inteligencji jak w przypadku dzieci bada-
nych w Krakowie [Perera et al. 2009]. Jednak w Nowym Jorku mediana
narazenia matek na sume mierzonych WWA wynosita 2.27 ng/m3, czyli
byta ok. o$miokrotnie nizsza niz w Krakowie [Perera et al. 2012], za$
srednie stezenie WWA w nowojorskim powietrzu byto w tym czasie,
w poréwnaniu z krakowskim, ok. 10-krotnie nizsze [Choi et al. 2006].
W szczegolnosci, wykazano takze istnienie zwigzku miedzy wyzszym
narazeniem matek na WWA a deficytami koncentracji i uwagi oraz
zwiekszong nadpobudliwoscig dzieci (ang. Attention Deficit Hyperac-
tivity Disorder, ADHD) [Perera et al. 2012; Perera et al. 2014], a takze
trudnosciami z kontrolg emocji i gorszymi kompetencjami spotecznymi
[Margolis et al. 2016].

%7 lloraz inteligencji w populacji roztozony jest w przyblizeniu zgodnie z rozktadem Gaussa. Z tego wzgle-
du nawet stosunkowo niewielkie obnizenie sredniego |1Q moze wigzac sie z istotnym zmniejszeniem
liczby oséb wybitnie inteligentnych, a zwiekszeniem oséb niepetnosprawnych intelektualnie.

38 W badaniach nowojorskich jako zmienng zaktdcajaca uwzgledniano dodatkowo takze fakt uzywania
w domach badanych kobiet srodkéw owadobdjczych (stosowany przeciw karaluchom Chlorpyrifos
[Chlorpyrifos Wiki; Perera et al. 2006]), ktére wykazuja szkodliwy wptyw na rozwdj uktadu nerwowego.

10

WPLYW ZANIECZYSZCZEN POWIETRZA NA ZDROWIE



ZANIECZYSZCZENIE POWIETRZA
A ZABURZENIA ZE SPEKTRUM AUTYZMU

Choroby ze spektrum autystycznego (ASD, ang. autism spectrum disor-
der) wiaza sie z powaznymi zaburzeniami interakcji spotecznych, trud-
nosciami w komunikacji, powtarzalnym zachowaniem i ograniczonymi
zainteresowaniami, a czesto takze uposledzeniem funkcji poznawczych
i rozwoju intelektualnego. Etiologia autyzmu weciaz pozostaje niejasna,
wskazuje sie zarowno na genetyczne, jak i na srodowiskowe czynniki
ryzyka [Lyall et al. 2014; Raz et al. 2015; Volk et al. 2013].

Cho¢ poczatkowo rola czynnikéw srodowiskowych wydawata sie nie-
wielka, obecnie mamy coraz wiecej wynikéw badan wskazujacych, ze
wptyw $rodowiska na wystepowanie ASD moze byc istotny (patrz [Lyall
et al. 2014], w pracy tej wymienione s3 takze prawdopodobne mecha-
nizmy oddziatywania czynnikéw s$rodowiskowych na rozwdj uktadu
nerwowego).

Poniewaz w sktad zanieczyszczen powietrza wchodzi wiele substancji,
ktére moga negatywnie oddziatywaé na rozwdj i funkcjonowanie ukta-
du nerwowego, uzasadnione wydaje sie przypuszczenie, ze zaréwno
ekspozycja prenatalna, jak i postnatalna na zanieczyszczenia powietrza
moze mie¢ zwigzek z wystepowaniem ASD. Istotnie, wiele badan pro-
wadzonych w ostatnich latach (cho¢ nie wszystkie, patrz nizej) wskazuje
na istnienie takiego zwigzku [Kalkbrenner et al. 2015; Raz et al. 2015;
Roberts et al. 2013; Volk et al. 2013; Weisskopf et al. 2015], patrz tez
[Lyall et al. 2014] i prace tam cytowane.

Badania prowadzone w Kalifornii [Volk et al. 2013] wykazaty zwiazek
miedzy ekspozycja na NO,, PM, . i PM,  w trakcie cigzy oraz w trak-
cie pierwszego roku zycia dziecka, a ryzykiem wystepowaniem auty-
zmu. Ta sama grupa badawcza pokazata wczeéniej istnienie istotnego
zwigzku pomiedzy wystepowaniem autyzmu u dziecka a lokalizacja
miejsca zamieszkania matki w poblizu drég szybkiego ruchu (zaréwno
w czasie porodu, jak i w trakcie trzeciego trymestru cigzy). Wyniku tego
nie zmienito uwzglednienie czynnikdw socjoekonomicznych i socjode-
mograficznych. Potozenie miejsca zamieszkania matki w poblizu drogi
innego rodzaju niz droga szybkiego ruchu takze wigzato sie ze zwiek-
szonym ryzykiem wystepowania autyzmu, ale zwigzek ten nie byt sta-
tystycznie istotny [Volk et al. 2011].
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Wptyw réznych szkodliwych substancji obecnych w powietrzu na wy-
stepowanie autyzmu u dzieci pielegniarek uczestniczacych w duzych
badaniach kohortowych (Nurses’ Health Study Il) analizowano w pracy
[Roberts et al. 2013]. Ekspozycja m. in. na otéw, mangan, kadm i spa-
liny silnikéw dieslowskich w okresie okotoporodowym byta zwigzana
z podwyzszonym ryzykiem wystepowania ASD u dzieci. Co ciekawe,
zwiazek ten byt istotnie silniejszy w przypadku chtopcéw niz dziew-
czynek. Ta sama kohorta byta tez przedmiotem badan Raz i wspétpra-
cownikéw [Raz et al. 2015], badano wptyw ekspozycji matek na pyt
zawieszony. Otrzymane wyniki sugeruja, ze zwigzek miedzy naraze-
niem matek a ryzykiem wystepowania autyzmu byt silniejszy w czasie
cigzy niz w przypadku zaréwno dziewieciu miesiecy poprzedzajacych
ciaze, jak i okresu dziewieciu miesiecy po urodzeniu dziecka. Z kolei
W czasie cigzy najsilniejszy wptyw obserwowano w trzecim tryme-
strze. W przypadku czastek pytu o rozmiarach pomiedzy 2.5 a 10 um
(coarse particles), obserwowany zwigzek byt znacznie stabszy niz
w przypadku pytu PM, .. Nie powinno to dziwi¢, gdyz - jak wspomnia-
no wczesniej - szkodliwe dziatanie pytu zawieszonego, w szczegdlno-
$ci jego zdolnos¢ do przenikania z ptuc do krwiobiegu silnie zalezy od
rozmiaru ziaren pytu.

Wedtug autorow pracy [Weisskopf et al. 2015] ogét dowoddw na przy-
czynowo-skutkowg zalezno$¢ miedzy ekspozycjg na zanieczyszczenia
powietrza a ASD jest coraz bardziej przekonujacy - a to z uwagi na
0goélng zgodnos¢ wynikéw badan prowadzonych przez rézne grupy
oraz z uwagi na fakt, ze w wiekszosci badan wptyw zanieczyszczen ob-
serwowany jest jedynie w przypadku szczegélnych okreséw zycia ludz-
kiego (trzeci trymest cigzy) [Kalkbrenner et al. 2015; Raz et al. 2015].
Warto jednak podkresli¢, ze nie wszystkie prowadzone w ostatnich
latach badania potwierdzajg istnienie zwigzku miedzy ekspozycja na
zanieczyszczenia powietrza i ryzykiem wystepowania ASD. W szcze-
golnosci, w przeciwienstwie do badan amerykanskich, badania prowa-
dzone w Europie ramach projektu ESCAPE (European Study of Cohorts
for Air Pollution Effects) nie wykazaty takiego zwigzku ani w dla pytu
zawieszonego, ani dla tlenkéw azotu [Guxens et al. 2015]. Wydaje sie
wiec, ze potrzebne sg dalsze badania, zaréwno epidemiologiczne jak
i toksykologiczne, ktére pomogtyby wyjasni¢ czy obserwowane zwiaz-
ki miedzy narazeniem na zanieczyszczenia powietrza a wystepowaniem
ASD maja charakter przyczynowo-skutkowy.
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MECHANIZMY SZKODLIWEGO ODDZIALYWANIA
PYLU ZAWIESZONEGO NA UKLAD NERWOWY

Jak juz wczesniej wspominano, badania prowadzone zaréwno na zwie-
rzetach, jak i na ludziach pokazuja, ze najdrobniejsze czastki pytu zawie-
szonego (ang. ultrafine particles, czastki o $rednicy ponizej 0.1 um) moga
przedostawac sie z ptuc do uktadu krazenia [Nemmar et al. 2001; Nem-
mar et al. 2002] i dalej do médzgu, serca, watroby, nerek czy Sledziony
(patrz [Suglia et al. 2008], a takze [Genc et al. 2012] i prace tam cyto-
wane). Podobne informacje mozemy znalez¢é w pracy Jedrychowskiego
i wsp.: ,Stwierdzono, Ze pyty o srednicy 0.1 um. przenikajq z pecherzykéw
ptucnych do naczyn krwionosnych i wraz z krwiq dostajq sie to réznych na-
rzqdoéw i tkanek; moggq tez przenikac poprzez bariere tozyskowo-naczynio-
wq do ptodu.” [Jedrychowski et al. PL].

Bardzo drobne czastki pytu (sadzy) znaczone radioaktywnym izotopem
13C znajdowano zarowno w kresomoézgowiu, jak i w mézdzku szczu-
réow wczesniej poddanych ekspozycji na takie czastki [Oberdérster et
al. 2004]. Autorzy stwierdzaja, ze czastki pytu najprawdopodobniej
przedostaja sie do mdzgu takze za posrednictwem nerwu wechowe-
go, co potwierdzono tez w pdzniejszych pracach, patrz np. [Elder et al.
2006] oraz [Genc et al. 2012] i prace tam cytowane®.

Z kolei w badaniach Fonken i wspétpracownikéw jedna z dwadch grup
myszy (samcéw) byta przez okres dziesieciu miesiecy poddawana dziata-
niu powietrza zanieczyszczanego pytem zawieszonym PM, , o stezeniu
ok. 94 ug/m?, ale tylko przez 6 godzin dziennie i przez 5 dni w tygodniu,
usrednione po 10-miesiecznym okresie badania stezenie miato wartos¢
jedynie 16.8 pg/m?® [Fonken et al. 2011]. Grupie kontrolnej podawano
powietrze filtrowane. W pordwnaniu do grupy kontrolnej, myszy pod-
dane dziataniu zanieczyszczonego powietrza wykazywaty zaburzenia
pamieci i orientacji przestrzennej oraz nasilone zachowania o charakte-
rze depresyjnym. Co wiecej, u myszy z grupy eksponowanej na zanie-
czyszczenia, w hipokampie, czyli obszarze mézgu odpowiedzialnym za
pamie¢, zdolno$¢ uczenia sie i orientacje przestrzenna, zaobserwowano
ekspresje cytokin prozapalnych oraz zmiany anatomiczne.

3% Szersze omowienie tematyki szkodliwego wptywu nanoczastek na zdrowie (nanotoksykologii) znajduje sie
np. w pracach [Jankowska 2015; Ogonczyk 2016].
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Rys. 11. Wptyw zanieczyszczen powietrza na uktad nerwowy

NADPOBUDLIWOSC (ADHD)
UPOSLEDZENIE FUNKC)I POZNAWCZYCH

CZESTSZE WYSTEPOWANIE DEPRES!I
WIEKSZA SKLONNOSC DO ZACHOWAN AGRESYWNYCH

WIEKSZE RYZYKO ROZWOJU CHOROB NEURODEGENERACYJNYCH

UPOSLEDZENIE ZDOLNOSCI DO INTERAKCJI MIEDZYLUDZKICH

UBYTEK INTELIGENCJI

TRUDNOSC ZE SKUPIENIEM UWAGI

Réwnie interesujace, jak i przygnebiajace sg wyniki badan nad wpty-
wem zanieczyszczen powietrza na uktad nerwowy dzieci i pséw, pro-
wadzonych w aglomeracji miasta Meksyk [Calderén-Garciduefas et al.
2002; Calderén-Garciduenas et al. 2007; Calderén-Garciduenas et al.
2008]. Badania te obejmowaty 73 zdrowe (bez otytosci, czynnikéw ry-
zyka w kierunku choréb neurologicznych czy zaburzen umystowych)
dzieci ($rednia wieku 10.5 roku) i pewng ilo$¢ zdrowych, mtodych psow
z aglomeracji miasta Meksyk*® i miast kontrolnych o znacznie mniej-
szym poziomie zanieczyszczenia powietrza (Polotitlan i Tlaxcala).

40 Miasto Meksyk jest czescig ogromnej, ponad 20-milionowej aglomeracji, ktorej mieszkancy narazeni
sg na przez caty rok na wysokie stezenia pytu zawieszonego, ozonu, tlenkédw azotu i innych zanieczysz-
czen [Calderon-Garciduenfas et al. 2008]. Warto jednak w tym miejscu zauwazy¢, ze w czasie kiedy
byty prowadzone przytaczane tu badania, stan powietrza w miescie Meksyk byt by¢ moze (przynaj-
mniej pod niektérymi wzgledami) lepszy niz w wielu polskich miastach, zaréwno wtedy, jak i obecnie.
Na przyktad, Calderén-Garciduenas i wsp. podaja ze na objetym badaniami obszarze $rednie roczne
stezenie PM, , byto réwne ok. 25 pug/m? [Calderén-Garciduefias et al. 2008], czyli poréwnywalne ze
$redniorocznym stezeniem PM, . w Warszawie w roku 2015, i znacznie nizsze niz w wypadku wiekszo-
$ci miejscowosci w Matopolsce czy na Gérnym Slasku.
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Mézgi zaréwno dzieci, jak i pséw badano za pomoca obrazowania me-
toda rezonansu magnetycznego (MRI). Dodatkowo, mozgi pséw pod-
dane zostaty badaniu histopatologicznemu. U 56% dzieci i u bardzo
podobnego odsetka (57%) psow z aglomeracji Meksyku zaobserwowa-
no zmiany anatomiczne o charakterze patologicznym w obszarze kory
przedczotowej. Dla poréwnania, wsrdd dzieci z Polotitlan odsetek ten
wynosit 7.6%. U pséw z miasta Meksyk badania histologiczne wykazaty
obecnos¢ stanu zapalnego, powiekszenie przestrzeni Virchowa-Robi-
na, glejoze oraz depozycje w mdzgu czastek pytu zawieszonego. Cal-
derén-Garciduenas i wsp. podkreslajg tez, ze w swoich wczesniejszych
pracach pokazali podobienstwo efektéw zdrowotnych ekspozycji na
zanieczyszczenia powietrza u ludzi i psow. W pordéwnaniu z grupa dzie-
ci z Polotitlan, dzieci z miasta Meksyk wypadaty gorzej w testach psy-
chometrycznych, ktérym byty poddane wszystkie dzieci biorgce udziat
w badaniach. W przeciwienstwie do dzieci z Polotitlan, dzieci z Meksy-
ku wykazywaty takze zauwazalne opdznienie w stosunku do normalne-
go rozwoju umystowego, wtasciwego dla ich wieku metrykalnego.

Wptyw zanieczyszczen powietrza na uktad nerwowy pséw badano
takze w pracy [Calderdon-Garciduenas et al. 2002]. Badania histolo-
giczne wykazaty u pséw obecno$¢ przewlektego stanu zapalnego mo-
zgu, a takze zmiany o charakterze patologicznym, zblizone do tych,
jakie obserwuje sie przy chorobie Alzheimera. Autorzy stwierdzaja,
ze choroby neurodegeneracyjne, takie jak choroba Alzheimera, moga
rozpoczynac sie juz na stosunkowo wczesnym etapie zycia, a zanie-
czyszczenia powietrza moga odgrywac w tym procesie istotng role.
Réwniez Campbell i wsp. wykazali, ze ekspozycja na drobne czastki
pytu zawieszonego podnosi poziom cytokin prozapalnych w tkance
mozgowej (w tym wypadku u myszy). Moze to, wedtug Autoréw, przy-
czyniac sie do powstawania choréb neurodegeneracyjnych (choroba
Parkinsona, choroba Alzheimera) [Campbell et al. 2005]. To, ze prze-
wlekty proces zapalny tkanki mézgowej moze mie¢ kluczowy zwigzek
z patogenezg choroby Alzheimera pokazano tez w pracy [Hauss-We-
grzyniak et al. 1998].
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WPLYW ZANIECZYSZCZEN POWIETRZA
NA FUNKCJONOWANIE UKLADU NERWOWEGO
DZIECI | MEODZIEZY

Omodwione zostang teraz krotko wyniki badan dotyczacych zwigzku
miedzy postnatalng ekspozycjg na zanieczyszczenia powietrza a funk-
cjonowaniem uktadu nerwowego w przypadku dzieci i mtodziezy. Po-
wyzej wspomniano juz o badaniach Calderén-Garciduefas wsp. po-
Swieconych tej tematyce, obecnie zostang one uzupetnione o wyniki
kilku innych grup badawczych.

Suglia i wsp. zbadali zwigzek pomiedzy ekspozycjg na drobng frakcje
pytu zawieszonego, emitowanego przez pojazdy spalinowe (ang. black
carbon; gtéwnym Zrodtem takich czastek, przynajmniej w realiach
amerykanskich, sa silniki Diesla) a zdolnos$ciami poznawczymi dzieci
w wieku 8-11 lat [Suglia et al. 2008]. Ponownej analizie poddano dane
zebrane w ramach trwajacego w latach 1986-2001 projektu badaw-
czego obejmujacego grupe okoto dwustu dzieci z Bostonu (USA). Eks-
pozycje na pyt zawieszony oséb badanych oszacowano na podstawie
miejsca zamieszkania i danych ze stacji monitoringu przy uzyciu mo-
delu, w ktérym brano pod uwage m. in. warunki meteorologiczne, na-
tezenie ruchu kotowego, odlegto$¢ do najblizszej ruchliwej ulicy oraz
dzien tygodnia.

Wykazano zwigzek miedzy podwyzszong ekspozycjg na drobng frak-
cje pytu zawieszonego a uposledzeniem funkcji poznawczych, pamie-
ci, oraz inteligencji, tak werbalnej, jak i niewerbalnej badanych. Nalezy
podkresli¢, ze jak zwykle w tego typu badaniach, uwzgledniono wptyw
wielu potencjalnie interferujacych ze sobg czynnikéw (m. in. czyn-
niki socjodemograficzne, w tym grupa etniczna, obecnos$¢ meza lub
partnera matki, waga urodzeniowa, poziom otowiu we krwi, ekspozycja
na dym tytoniowy). Dzieci badane byty m. in. za pomoca testu inteli-
gencji Kaufmana (Kaufman Brief Intelligence Test). Autorzy podkreslaja,
ze zaobserwowany przez nich wptyw ekspozycji na drobng frakcje pytu
zawieszonego na obnizenie ilorazu inteligencji (1Q) jest poréwnywalny
z wptywem podwyzszonego o 10 pg/dl poziomu otowiu we krwi (utrata
do 5 pkt. 1Q) lub paleniem przez matke 10 lub wiecej papieroséw w cza-
sie cigzy (4 pkt. 1Q).
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Z kolei Mohai i wspétpracownicy [Mohai et al. 2011] zbadali zwigzek
miedzy poziomem zanieczyszczen powietrza w poblizu szkét, a wynika-
mi w nauce. Przebadano 3660 szkét (podstawowych i $rednich) w sta-
nie Michigan, USA. Okazato sie, ze w szkotach potozonych w miejscach,
gdzie zanieczyszczenie powietrza byto wyzsze, uczniowie czesciej by-
wali nieobecni na zajeciach (wyzszy poziom absencji). Zdaniem auto-
row moze to swiadczy¢ o gorszym stanie zdrowia uczniéw. W dodatku,
WyZzsze zanieczyszczenie powietrza przektadato sie na gorsze wyniki
w testach i egzaminach (brano pod uwage wyniki egzaminéw z mate-
matyki i jezyka angielskiego, a scislej, procent uczniéw, ktérzy nie zdo-
byli wymaganego minimum z tych dwu przedmiotéw).

Podkreslmy po raz kolejny, ze jak zwykle ma to miejsce, autorzy
uwzglednili wptyw potencjalnie zaktécajacych czynnikéw, takich jak
potozenie szkoty na obszarze wielkomiejskim, podmiejskim (przedmie-
$cia) lub wiejskim, naktady finansowe przypadajace na ucznia i inne
czynniki socjoekonomiczne. Autorzy pracy [Mohai et al. 2011] sugeruja
tez, ze powinny zostac¢ ustalone wymagania odnosnie pozioméw za-
nieczyszczen powietrza w miejscach, gdzie majg by¢ lokowane szkoty.
W przypadku za$ istniejgcych placéwek oswiatowych jako$¢ powietrza
powinna by¢ zbadana, i w razie koniecznosci, poprawiona.

Podobne badania przeprowadzono w Chinach. Wang i wsp. badali po-
nad 800 dzieci z klas drugich (8-9 lat) i trzecich (9-10 lat) dwu szkét
podstawowych w miescie Quanzhou [Wang et al. 2009]. Szkota A zlo-
kalizowana byta w okolicy okreslonej jako czysta, szkota B - w okoli-
cy zanieczyszczonej. Monitorowano stezenia dwutlenku azotu i pytu
zawieszonego PM, . Badano stezenie zanieczyszczen nie tylko na ze-
wnatrz, ale réwniez w salach lekcyjnych; srednie stezenie dwutlenku
azotu w otoczeniu szkét A i B wynosito odpowiednio 7 i 36 ug/m? 4.
Okazato sie ze nawet po uwzglednieniu zmiennych zaktécajacych,
dzieci ze szkoty B wypadty gorzej we wszystkich przeprowadzonych
testach, a w szesciu na dziewiec¢ przeprowadzonych testow réznice
byty statystycznie istotne. Autorzy podkreslaja tez znaczacy zwiazek

41 Dla poroéwnania, w roku 2015 $rednie roczne stezenie dwutlenku azotu na stacji komunikacyjnej
w Krakowie (al. Krasinskiego) wynosito 63 ug/m? [WIOS Matopolska], na stacji komunikacyjnej w War-
szawie (al. Niepodlegtosci) 59 pg/méd, zas na stacji przy ul. Marszatkowskiej w Warszawie 43 pg/m?®
(patrz [Baranska, Klech 2016}, zat. 5 str. 3). Poza Krakowem i Warszawa, przekroczenia dopuszczalnej
wartosci dla Sredniego rocznego stezenia NO, (40 pg/m®) odnotowano takze w aglomeracji gérno-
Slaskiej i wroctawskiej [GIOS Raport 2015]. Warto zaznaczy¢, ze wiele przedszkoli i szkot w Polsce
znajduje sie w poblizu arterii komunikacyjnych o duzym natezeniu ruchu.
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miedzy przewlekta ekspozycja nawet na stosunkowo niskie stezenia
zanieczyszczen komunikacyjnych a funkcjonowaniem uktadu nerwo-
wego dzieci, oraz fakt, ze potrzebne s3 dalsze tego typu badania.

WPLYW EKSPOZYCJI NA ZANIECZYSZCZENIA
POWIETRZA NA FUNKCJONOWANIE
CENTRALNEGO UKLADU NERWOWEGO
U0S0B DOROSEYCH

Szyszkowicz i wspdtpracownicy pokazali, ze istnieje statystycznie istot-
na zalezno$¢ miedzy stezeniem zanieczyszczen takich jak tlenek wegla,
dwutlenek azotu, dwutlenek siarki czy pyt zawieszony PM,, a liczba
prob samobdjczych w Vancouver (Kanada) [Szyszkowicz et al. 2010].
Podobna zaleznos¢ zostata zaobserwowana dla liczby przypadkow de-
presji zgtaszanych w szpitalnych izbach przyje¢ (dane z szesciu miast
kanadyjskich), [Szyszkowicz et al. 2009].

Do podobnych wnioskéw doszli autorzy pracy [Marques, Lima 2011],
w ktérej analizowano zalezno$¢ miedzy poziomem industrializacji danej
okolicy a samopoczuciem mieszkancéw. Okazato sie, ze mieszkancy ob-
szaréw bardziej uprzemystowionych wykazuja mniejszy poziom opty-
mizmu i dobrego samopoczucia (co nie wydaje sie by¢ bardzo zaskakuja-
ce), niezaleznie od rodzaju przemystu. Jednak, co ciekawe, w obszarach
o wysokim poziomie zanieczyszczenia powietrza notowano szczegdlnie
wysoki poziom depresji i niepokoju.

Herrnstadt i Muehlegger pokazali z kolei korelacje pomiedzy poziomem
zanieczyszczenia powietrza a poziomem przestepczosci [Herrnstadt,
Muehlegger 2015]. Przebadano dane dotyczace ponad dwdch milio-
néw powaznych przestepstw odnotowanych w Chicago w okresie
12 lat. W dniach, kiedy kierunek wiatru byt prostopadty do danej ulicy,
po stronie ulicy zgodnej z kierunkiem wiatru liczba przestepstw z uzy-
ciem przemocy byta $rednio 0 2.2% wyzsza niz po stronie przeciwne;.
Co ciekawe, zwigzek ten wystepowat jedynie w przypadku przestepstw
W uzyciem przemocy, a nie np. w przypadku przestepstw dotyczacych
mienia. Autorzy przytaczajg takze wyniki innych badan dotyczacych
wptywu zanieczyszczenia powietrza na zachowania ludzkie. Wydaje
sie, ze wptyw ten ma dwojaki charakter: sktadowe zanieczyszczenia po-
wietrza moga oddziatywad na centralny uktad nerwowy bezposrednio,
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wywotujac zmiany na poziomie fizjologicznym, jak tez posrednio, na
poziomie psychologii jednostki poprzez wywotywanie ztego samopo-
czucia, ktore moze z kolei prowadzi¢ do zachowan antyspotecznych
[Herrnstadt, Muehlegger 2015].

Istniejg tez badania, pokazujace ze zmniejszenie poziomu zanieczysz-
czen powietrza na danym obszarze moze zwieksza¢ produktywnosé
pracownikéw [Hanna, Oliva 2015].

WPLYW DLUGOLETNIE) EKSPOZYCJI

Y& 4

NA PYL ZAWIESZONY NA SPRAWNOSC
UMYSLOWA 0S0B STARSZYCH

Istnieja badania, pokazujace ze dtugoletnia podwyzszona ekspozycja na
pyt zawieszony moze nasilaé i przyspieszac proces starzenia sie uktadu
nerwowego, a w konsekwencji pogtebia¢ uposledzenie zdolnosci po-
znawczych i sprawnosci umystowej w podesztym wieku [Power et al.
2011; Weuve et al. 2012; Wilker et al. 2015].

Power i wspotpracownicy [Power et al. 2011] badali wptyw drobnych
frakcji pytu zawieszonego na funkcje poznawcze grupy 680 mezczyzn
(Srednia wieku 71 lat) z obszaru metropolitalnego Wielkiego Bosto-
nu. W latach 1996-2007 cztonkéw tej grupy poddawano testom
oceniajacym ich zdolnosci poznawcze. Z kolei poziom ekspozycji na
pyt zawieszony w miejscu zamieszkania badanych oséb oszacowano
uzywajac modelu, uwzgledniajacego dane z 83 stacji pomiarowych,
podobnie jak miato to miejsce w przytoczonych wczesniej badaniach
dzieci z tego samego miasta [Suglia et al. 2008]. Podwyzszona eks-
pozycja na pyt zawieszony wigzata sie w sposob istotny z gorszymi
wynikami testéw, miedzy innymi z wyzszym ryzykiem wystapienia
niskiej oceny w tescie MMSE (Mini-Mental State Examination). Autorzy
podaja, ze pogorszenie sprawnosci umystowej zalezato w przyblizeniu
liniowo od logarytmu ze stezenia pytu, a dwukrotnie wieksza ekspo-
zycja odpowiadata réznicy wieku réwnej 1.9 roku. Mozna to interpre-
towac jako szybsze starzenie sie uktadu nerwowego osoby narazo-
nej na wyzsze stezenia zanieczyszczen. W innej pracy Power i wsp.
sugeruja, ze wrazliwos$é na negatywne dla uktadu nerwowego skutki
dtugotrwatej ekspozycji na pyt zawieszony moze by¢ uwarunkowana
genetycznie [Power et al. 2013].
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Z kolei Weuve i wsp. [Weuve et al. 2012] przebadali wptyw dtugoter-
minowej ekspozycji na pyt zawieszony na zdolnosci poznawcze ponad
19 tys. kobiet w wieku 70-81 lat. Podobnie jak w pracy [Power et al.
2011] pokazano, ze wyzszy poziom ekspozycji na zanieczyszczenia
zwigzany byt z istotnie szybszym pogorszeniem funkcji poznawczych
u badanych oséb. Wedtug autoréw, roznica w dtugoterminowej ekspo-
zycji na pyt zawieszony réwna 10 pg/m? odpowiada, jesli chodzi o zdol-
nosci poznawcze, nawet dwuletniej réznicy wieku. Warto zauwazyé¢, ze
w realiach polskich moze oznacza¢ to przyspieszenie proceséw neu-
rodegeneracyjnych, procesu uwiadu zdolnosci poznawczych s$rednio
o kilka lat (nawet o dekade).

Jak zauwazajg Power i wsp., pogorszenie sprawnosci intelektualnej
0s6b starszych wigze sie w oczywisty sposéb ze zmniejszeniem lub
utratg ich samodzielnosci, wiekszg liczbg pobytéow w szpitalu, czestsza
koniecznoscia opieki pielegniarskiej (czy to w domu pacjenta, czy w wy-
specjalizowanych osrodkach, takich jak - w realiach polskich - Zaktady
Opiekunczo-Lecznicze czy Domy Pomocy Spotecznej), a w koncu ze
zwiekszong umieralnoscia [Power et al. 2011].

W niedawno opublikowanej pracy [Wilker et al. 2015] pokazano réw-
niez, ze dtugotrwata ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza taczy
sie u oséb starszych takze z wyzszym prawdopodobienstwem wyste-
powania niekorzystnych zmian strukturalnych w moézgu. Badaniu pod-
dano grupe oséb powyzej 60-tego roku zycia, wolnych od demencji
i bez przebytych udaréw moézgu. Dtugotrwate podwyzszone narazenie
na pyt zawieszony PM, , zwigzane byto z niekorzystnymi zmianami ana-
tomicznymi w obrebie mdzgu, w szczegdlnosci z mniejsza catkowita ob-
jetosdcig mdzgu, ktéra uwazana jest za wskaznik zwigzanego z wiekiem
zaniku mozgu.

Podobnie jak w przypadku przytoczonych wczesniej badan meksykan-
skich [Calderdn-Garciduefias et al. 2002; Calderdn-Garciduenas et al.
2007; Calderén-Garciduenas et al. 2008], zmiany w moézgu diagnozo-
wano przy uzyciu obrazowania metoda rezonansu magnetycznego
(MRI). Wyniki przedstawione w pracy [Wilker et al. 2015] uzupetniaja
wyniki badan wczesniejszych [Power et al. 2011; Weuve et al. 2012]
i wzmacniaja ptynace z nich wnioski dotyczace wptywu zanieczyszczen
powietrza na przedwczesne starzenie sie uktadu nerwowego.

Zanieczyszczenie powietrza moze tez nasila¢ objawy depresji u 0oséb
starszych. Badania prowadzone w Seulu (Korea) na grupie ponad
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pieciuset oséb wykazaty istotny zwigzek miedzy symptomami depresji
a stezeniami pytu zawieszonego PM. , dwutlenku azotu i ozonu [Youn-
-Hee Lim et al. 2012].

10’
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Drobne czastki pytu zawieszonego moga przenikac
przez bariere tozyskowo-naczyniowa.

obecne w powietrzu przektada sie m. in. na gorszy
rozwoj i funkcjonowanie w wieku p6zniejszym uktadu

nerwowego oraz uktadu oddechowego.

" Ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza w okresie
! prenatalnym zwieksza tez prawdopodobieristwo
wczesniactwa, niskiej wagi urodzeniowej, i ryzyko

a ptodu.




INNE SKUTKI
/DROWOTNE
EKSPUZYCGJI NA

/ANIECZYS/ZGZENIA

WYBRANE SKUTKI EKSPOZYCJI PRENATALNE)

Whptyw ekspozycji prenatalnej na zanieczyszczenia powietrza na roz-
woj i funkcjonowanie w wieku pézniejszym tak w przypadku uktadu
oddechowego, jak i uktadu nerwowego zostat juz oméwiony wczesnie;.

Wspomniano takze o zwigzku miedzy ekspozycja prenatalng a wyste-
powaniem nowotworéw we wczesnym dziecinstwie. Okazuje sie jed-
nak, ze ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza moze by¢ tez jednym
z czynnikdéw zwiekszajacych ryzyko wewnatrzmacicznego obumarcia
ptodu [DeFranco et al. 2015], wczes$niactwa [Fleischer et al. 2014; Zhao
et al. 2014; DeFranco et al. 2016] i niskiej wagi urodzeniowej nowo-
rodkéw [Jedrychowski et al. PL; Choi et al. 2006; Pedersen et al. 2013;
Fleischer et al. 2014]. Nalezy zaznaczy¢, ze niska waga urodzeniowa
i wczesniactwo mogga rzutowac na zdrowie cztowieka w ciggu catego
zycia, zwiekszajac prawdopodobienstwo wystgpienia réznych zabu-
rzen zdrowotnych.

Badania prowadzone w stanie Ohio, USA, pokazaty Zze narazenie cie-

zarnych na PM, . w czasie trzeciego trymestru ciazy (ale juz nie pod-
czas pierwszego i drugiego trymestru) zwigzane byto z podwyzszonym
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0 42% ryzykiem wewnatrzmacicznego obumarcia ptodu [DeFranco et
al. 2015]. Autorzy podkreslaja, ze cho¢ wzrost ryzyka zwigzanego z na-
razeniem na PM, ; byt umiarkowany, to dotyczy on praktycznie wszyst-
kich ciezarnych kobiet.

Wiele badan pokazuje tez zwigzek pomiedzy ekspozycjg ciezarnych
matek na zanieczyszczenia pytowe a wcze$niactwem. Analiza danych
z kilkudziesieciu krajéw Azji, Afryki i Ameryki tacinskiej sugeruje ze
wczeséniactwo jest zwigzane z narazeniem na zanieczyszczenia pytowe
jedynie w przypadku duzych stezen zanieczyszczen, takich jakie wyste-
puja np. w Chinach [Fleischer et al. 2014], co potwierdzajg tez badania
chinskie [Zhao et al. 2014]. Nowsze badania prowadzone w USA poka-
zuja jednak istotny statystycznie zwigzek migedzy narazeniem na PM, .
a wczedniactwem takze w przypadku stosunkowo niskich stezen zanie-
czyszczen pytowych [DeFranco et al. 2016]. Przypisywany narazeniu na
zanieczyszczenia pytowe wzrost liczby przedwczesnych urodzin wigze
sie z bardzo znacznymi kosztami ekonomicznymi. W przypadku USA,
koszty te szacowane byty w roku 2010 na 4.33 mld. dolaréw amerykan-
skich [Trasande et al. 2016].

Zaréwno analiza danych europejskich, jak i danych z innych rejonow
Swiata pokazuje, ze narazenie matki na zanieczyszczenia pytowe w cza-
sie cigzy zwieksza takze ryzyko niskiej wagi urodzeniowej noworod-
ka [Dadvand et al. 2013; Pedersen et al. 2013; Fleischer et al. 2014].
W przypadku kohort europejskich, zaobserwowano réwniez zwigzek
z ekspozycja na NO, oraz z natgzeniem ruchu kotowego na pobliskich
ulicach [Pedersen et al. 2013]. Z kolei cytowane juz badania prowa-
dzone w Krakowie pokazaty korelacje pomiedzy waga urodzeniowa
dziecka a narazeniem matki na zwiazki z grupy WWA [Choi et al. 2006;
Jedrychowski et al. PL].

WPLYW ZANIECZYSZCZEN POWIETRZA
NA PLODNOSC

Okazuje sie ze ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza moze takze
wptywaé na ptodnosé, zaréwno w przypadku kobiet, jak i mezczyzn.

Radwan i wsp. poddali badaniu 327 mezczyzn ($rednia wieku 32 lata),

o prawidtowej liczbie plemnikéw w nasieniu (15-300 min/ml), ktérzy
zgtosili sie w celach diagnostycznych do kliniki leczenia nieptodnosci
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w todzi [Radwan et al. 2016]. Na 90 dni (jest to okres dtuzszy niz Sredni
czas spermatogenezy) przed pobraniem prébek nasienia, narazenie na
zanieczyszczenia takie jak PM,, PM, , dwutlenek siarki, tlenki azotu
i tlenek wegla w miejscu zamieszkania badanych oszacowano na pod-
stawie danych Europejskiej Agencji Srodowiska (EEA). Podwyzszone
narazenie na kazde z analizowanych zanieczyszczen powietrza przekta-
dato sie u badanych mezczyzn na wiekszy procent plemnikéw z o nie-
prawidtowej budowie. Z kolei wyzsze stezenia wszystkich zanieczysz-
czen poza SO, w miejscu zamieszkania byty zwigzane z nizszym poziom
testosteronu [Radwan et al. 2016].

Ta sama grupa badawcza pokazata we wczesniejszej pracy [Jure-
wicz et al. 2015], ze podwyzszona ekspozycja na pyt zawieszony jest
Zwigzana z czestszym wystepowaniem plemnikéw o nieprawidtowo
powielonym materiale genetycznym, w ktérych zamiast jednej ko-
pii niektdrych chromosomow wystepuja dwie takie kopie (disomia).
Zwiagzku takiego nie zaobserwowano w przypadku zanieczyszczen ga-
zowych. Badania obejmowaty 212 mezczyzn, ktérzy, podobnie jak ba-
dani w pracy [Radwan et al. 2016], mieli $rednio 32 lata i prawidtowa
(15-300 mIn/ml) liczbe plemnikéw w nasieniu.

W pracy [Perin et al. 2010] pokazano z kolei, ze nawet krétkotrwate
narazenie kobiet, u ktérych stosuje sie metode zaptodnienia in vitro, na
wysokie stezenia pytu zawieszonego znaczgco zmniejsza szanse powo-
dzenia takiego zabiegu.

Wptyw na zaburzenia gospodarki hormonalnej, a w konsekwencji tak-
ze na zaburzenia ptodnosci moze miec¢ rowniez ekspozycja (zaréwno
droga oddechowsa, jak i pokarmowa) na niektdre substancje powstajace
przy spalaniu odpadoéw [Sidhu et al. 2005], w tym na zwigzki z grupy
dioksyn, patrz Dodatek A.
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W Polsce koszty zdrowotne, spoteczne, i ekonomiczne
zwigzane z wptywem zanieczyszczen powietrza na
zdrowie s3 bardzo znaczne. Ponad 572,000 straconych lat
zycia wolnych od choroby (DALY, ang. disability adjusted
life years) rocznie mozna przypisa¢ w naszym kraju
narazeniu na zanieczyszczenia powietrza.
Do e
Bardzo wysokie koszty ekonomiczne wiaz3 sie z leczeniem choréb obturacyjnych
(astma i POChP), choréb naczyn i miesnia serca, a takze nowotworéw ptuca, do
ktorych powstawania przyczynia sie ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza.
. ¥ 4

Istotne s3 tez koszty zwiekszonego zuzycia lekow oraz absencji w pracy.

Trudne do oszacowania, ale bardzo wysokie s zapewne koszty
spoteczne i ekonomiczne zwigzane z mozliwymi nastepstwami

prenatalnej ekspozycji na zanieczyszczenia powietrza (obnizenie
ilorazu inteligenciji, niska waga urodzeniowa, wczesniactwo, gorszy
rozwgj i czestsze infekcje uktadu oddechowego).

Ogromne koszty spoteczne i ekonomiczne zwigzane

sa tez z nasilonym i przyspieszonym przez ekspozycje
na zanieczyszczenia powietrza obnizeniem sprawnosci
0s6b w podesztym wieku.



KUSZTY
[ANIEGZYS/CZENIA
PUWIETRZA

Ogromna liczba badan epidemiologicznych, klinicznych
i laboratoryjnych pokazuje wyraznie, ze ekspozycja

na zanieczyszczenia powietrza ma negatywny wptyw
na zdrowie cztowieka.

Wptyw ten zaznacza sie juz na etapie zycia ptodowego*?, trwa przez
cate zycie i moze prowadzi¢ do rozwoju bardzo powaznych dolegliwosci
i chordb, a takze do istotnego skrdocenia oczekiwanej dtugosci zycia.

Koszty zdrowotne, spoteczne, a co za tym idzie, takze ekonomiczne
negatywnego oddziatywania zanieczyszczen powietrza na zdrowie sa
w naszym kraju bardzo znaczne. Jesli chodzi o koszty ekonomiczne, to
wydaje sie, ze ich petne oszacowanie jest niezwykle trudne. Stosunko-
wo tatwo mozna oszacowac np. koszt zwiekszonego zuzycia lekéw czy
tez absencji w pracy. Wedtug raportu [Holland 2014] w roku 2015 je-
dynie z powodu ekspozycji na pyt PM, ; utracono w Polsce ok. 16 milio-
néw dni pracy (w UE tylko w Niemczech odnotowano wyzszg wartosc),
a zwigzane z tym koszty oszacowano na niemal 2.1 mld euro rocznie*.

Bardzo wysokie koszty ekonomiczne s3 tez z pewnoscig zwigzane
z chorobami obturacyjnymi (astma i POChP), miedzy innymi ze wzgle-
du na bardzo duzg liczbe oséb cierpigcych na te choroby w naszym
kraju. Podobnie, bardzo wysokie s3 tez koszty leczenia choréb naczyn

42 A by¢ moze nawet przed momentem poczecia, ze wzgledu na mutagenny charakter wielu substancji
obecnych w powietrzu, takich jak np. benzo[a]piren.

43 Warto tu zaznaczy¢, ze cho¢ populacja Niemiec jest ponad dwukrotnie wieksza niz w przypadku
Polski, liczba utraconych dni pracy byta wyzsza o niespetna 44%.
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i miesnia serca*4, a takze nowotwordw ptuca, do ktorych powstawania
przyczynia sie ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza. Ponad
572,000 straconych lat zycia wolnych od choroby (DALY, disability
adjusted life-years) rocznie mozna przypisa¢ w naszym kraju narazeniu
na zanieczyszczenia powietrza [WHO 2016].

Znacznie trudniej natomiast wiarygodnie policzy¢ choéby koszty zwig-
zanego z ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza (w tym z ekspozy-
cja prenatalng) obnizenia ilorazu inteligencji duzej czesci polskiego spo-
teczenstwa. Niemniej, nie trzeba chyba nikogo przekonywaé o wybitnie
negatywnych skutkach takiego zjawiska (szczegdlnie w sytuacji, gdy
szybkie i efektywne uczenie sie decyduje o powodzeniu jednostki na
rynku pracy, a stan nauki akademickiej i tzw. innowacyjno$¢ gospodarki
- 0 pozycji danego kraju na arenie miedzynarodowej).

Podobnie trudno jest oszacowac koszt innych niz obnizenie sprawnosci in-
telektualnej efektéw zdrowotnych, ktére mogg wigzad sie z prenatalng eks-
pozycja na zanieczyszczenia powietrza, takich jak np. niska waga urodzenio-
wa, wczedniactwo, gorszy rozwoj i czestsze infekcje uktadu oddechowego.

Znaczne koszty spoteczne i ekonomiczne zwigzane sg tez zapewne
z nasilonym i przyspieszonym przez ekspozycje na zanieczyszczenia po-
wietrza obnizeniem sprawnosci fizycznej*> oséb w podesztym wieku.
Jest to zjawisko szczegélnie niepokojace w perspektywie wystepuja-
cego od dawna procesu starzenia sie polskiego spoteczenistwa, a takze
problemoéw z finansowaniem stuzby zdrowia w naszym kraju.

Omawiajac skutki ekonomiczne wptywu zanieczyszczen powietrza na
zdrowie ludzkie nie nalezy tez zapominaé o wartos¢ ekonomicznej utra-
conych lat zycia. Co prawda przeliczanie wartosci zycia ludzkiego na pie-
nigdze moze wydawac sie kontrowersyjne, i w przeciwienstwie do szaco-
wania kosztow leczenia, niezbyt oczywiste, niemniej istniejg algorytmy
pozwalajace na takie oszacowania. W przypadku Polski warto$¢ zycia
ludzkiego (VSL, od ang. value of a statistical life) wyceniano w roku 2010
na 2.1 min USD, zatem catkowity koszt ekonomiczny zwigzany z przed-
wczesnymi zgonami przypisywanymi wptywowi zanieczyszczen powie-
trza daje astronomiczng kwote rzedu 100 mld USD rocznie [WHO 2015].

44 Dla przyktadu, koszty leczenia skrajnej niewydolnosci serca moga by¢ nastepujace: sztuczna lewa
komora kosztuje 600 tys. zt, pozaustrojowe utlenowanie krwi (ECMO) - 20 tys. zt w pierwszej dobie,
pozniej koszty opieki to okoto 4 tys. zt dziennie, przeczep serca - 120 tys. zt. W Polsce rocznie wyko-
nuje sie kilkadziesiat transplantacji serca.

45 A takze sprawnosci umystowej, o ile opisany w pracach [Power et al. 2011; Weuve et al. 2012; Wilker
et al. 2015] wptyw, jaki wieloletnia ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza wywiera na funkcjono-
wanie uktadu nerwowego u 0séb w podesztym wieku zostanie potwierdzony w dalszych badaniach.
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DODATEK A.

KUTKI ZDROWOTNE
KoPUZYCJINA

UBS TANGJE Z GRUPY
JKSYN

COCOITi1CmD

Zwiazki z grupy dioksyn (PCDD/F) s3 niebezpieczne dla zdrowia ludz-
kiego nawet w bardzo matych dawkach, powodujgc m. in. zaburzenia
gospodarki hormonalnej, problemy z ptodnoscig oraz negatywnie od-
dziatujac na rozwijajacy sie ptdd. Najbardziej znana substancja z tej
grupy, 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyna (TCDD) zostata sklasyfi-
kowana przez Miedzynarodowg Agencje Badan nad Rakiem (IARC) jako
substancja kancerogenna dla ludzi [IARC 1997; WHO dioxins]. Nega-
tywny wptyw nawet niewielkich dawek dioksyn pokazuja nie tylko ba-
dania epidemiologiczne, ale takze prowadzone od kilku dekad badania
na zwierzetach laboratoryjnych.

Dioksyny sa zwigzkami trwatymi i kumuluja sie w organizmach zywych
[WHO dioxins], a zatem negatywne efekty zdrowotne ekspozycji na
te substancje moga pojawic sie dopiero po dtuzszym czasie. Gtéwnym
zrédtem narazenia na zwigzki z grupy dioksyn jest spozywanie skazonej
nimi Zywnosci, zwtaszcza produktéw pochodzenia zwierzecego.

Obecnie w naszym kraju zawartos¢ dioksyn w glebie, powietrzu i zyw-
nosci nie jest dostatecznie monitorowana. Jednak istniejg uzasadnione
obawy, ze w Polsce problem skazenia Srodowiska tymi substancjami
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jest powazny. Z dostepnych badan wynika, ze w sezonie zimowym ste-
zenia dioksyn w powietrzu moga by¢ nawet kilkadziesigt razy wyzsze
niz w krajach Europy Zachodniej. Takze gleba i rosliny moga by¢ ska-
zone dioksynami, nie tylko przez bogaty w te substancje pyt opadajacy
z komindéw, ale takze popiotami z palenisk, czesto zawierajgcymi bardzo
wysokie dawki dioksyn. W konsekwenciji, jak pokazaty niedawno pro-
wadzone w Polsce badania, jaja kurze z przydomowych hodowli mogg
zawiera¢ ponadnormatywne ilosci dioksyn.

Polska jest jednym z gtéwnych emitentéw dioksyn w Unii Europejskiej.
Wiekszos$¢ emisji tych zwigzkéw pochodzi obecnie nie z przemystu,
lecz z domowych kottéw i piecow na paliwa state, w ktérych nierzad-
ko spalane sg odpady weglowe (mut, flotokoncentrat) i komunalne (np.
tworzywa sztuczne, drewno impregnowane lub lakierowane). Waznym
zrodtem dioksyn jest tez spalanie odpadéw komunalnych na otwartej
przestrzeni.

Skala i waga problemu skazenia srodowiska dioksynami i innymi trwa-
tymi zanieczyszczeniami organicznymi wciaz nie zostata jeszcze w na-
szym kraju dostrzezona przez decydentéw i opinie publiczna.

Dioksyny to potoczna nazwa polichlorowanych pochodnych dibenzo-
dioksyny i dibenzofuranu, razem w skrécie: PCDD/F, [Wiki PCDD; Wiki
PCDF]. Czesto do dioksyn zalicza sie takze cze$¢ zwigzkow z grupy po-
lichlorowanych bifenyli (PCB), tzw. dioksynopodobne PCB (DL-PCBs)
[Wiki PCB], patrz tez [Wiki Dioxins and dioxin-like compounds; MDH].
W zaleznosci od tego, ktére atomy wodoru w czasteczce dibenzodio-
ksyny lub dibenzofuranu zostaty podstawione chlorem, otrzymujemy
rézne zwiazki z grupy PCDD/F, zwane kongenerami (75 kongeneréw
z grupy PCDD i 135 kongenerdw z grupy PCDF). Z analogiczng sytuacja
mamy do czynienia w przypadku dioksynopodobnych PCB.

Najbardziej znang, a takze jedng z najbardziej szkodliwych substancji
z grupy dioksyn jest 2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-p-dioksyna (TCDD) [Wiki
TCDD]. TCDD petni wérdd zwigzkow z grupy dioksyn role podobng do roli
jaka petni benzola]piren (B[a]P) wsrdd wielopierscieniowych weglowodo-
réw aromatycznych (WWA): reprezentatywnego przedstawiciela o dobrze
zbadanych wtasnosciach, w tym wptywie na zdrowie ludzkie [FAC].
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W praktyce zwykle mamy do czynienia nie z wytacznie jednym kon-
generem, np. czystym TCDD, lecz z mieszaninami réznych zwigzkéw
z grupy dioksyn. Poniewaz rézne zwiazki z tej grupy wykazuja rézng
toksycznosé, aby szacowad ryzyko zwigzane z ekspozycja na takie mie-
szaniny, poszczegbélnym kongenerom nalezagcym do PCDD/F lub do
dioksynopodobnych PCB przypisuje sie liczbe zwang wspétczynnikiem
toksycznosci (TEF, ang. toxic equivalency factor), [Wiki TEF; Birnbaum
1994 b]. Dla TCDD oraz 1,2,3,7,8-PnCDD (jeden z kongenerdw o pieciu
atomach chloru w czasteczce) przyjmuje sie TEF réwny jeden, pozo-
state kongenery maja TEF mniejsze od jednosci. Mnozac stezenie kaz-
dego z kongeneréw przez jego wspoétczynnik toksycznosci i sumujac
tak otrzymane liczby (czyli stezenia wazone za pomoca TEF), mozemy
obliczy¢ tzw. ekwiwalent (réwnowaznik) toksycznosci (TEQ, ang. toxic
equivalency) danej mieszaniny [Wiki TEF]*°.

Dioksyny nie s3 produkowane intencjonalnie (z wyjatkiem syntezy na
potrzeby naukowe), lecz powstajg jako produkt uboczny niektérych
proceséw przemystowych (m. in. procesow metalurgicznych, bielenia
papieru, produkcji srodkéw ochrony roslin), w czasie spalania paliw sta-
tych (biomasa, wegiel), w czasie pozardw, a takze ze Zrodet naturalnych
(pozary lasow, tak, erupcje wulkaniczne). Duze ilosci dioksyn powstaja
przy spalaniu drewna i olejéw zanieczyszczonych zwigzkami chloroor-
ganicznymi, na przyktad zwigzkami z grupy polichlorowanych bifenyli
(PCB). Zrédtem dioksyn w $rodowisku sa takze katastrofy przemysto-
we; najbardziej znany jest wypadek, ktéry wydarzyt sie w 1976 w Seve-
so (Wtochy) [Wiki Seveso].

Obecnie w krajach rozwinietych udziat udziat proceséw przemysto-
wych jako Zrédet emisji dioksyn wyrazZnie zmalat, a w wielu miejscach
na $wiecie najwazniejszym zrédtem PCDD/F staje sie spalanie odpa-
déw, w szczegdlnosci odpaddéw z tworzyw sztucznych, poza przezna-
czonymi do tego instalacjami (np. w domowych piecach lub na otwartej
przestrzeni), w tym takze pozary sktadowisk i wysypisk odpadow [Gul-
lett et al. 2001; Lemieux et al. 2004; Wevers et al. 2004; Grochowalski
2006; USEPA 2006; Wiedinmyer et al. 2014].

46 Podobnie postepuje sie tez w przypadku zwigzkéw z grupy WWA.
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Spalarnie odpaddéw (w tym przyszpitalne spalarnie odpadéw medycz-
nych) byty, i wcigz potencjalnie moga by¢, powaznym zrédtem zanie-
czyszczenia $srodowiska dioksynami. Nalezy jednak pokresli¢, ze jesli
chodzi o emisje dioksyn (a takze innych szkodliwych substancji) to wy-
posazona w odpowiednie urzadzenia, prawidtowo uzytkowana nowo-
czesna spalarnia jest nieporownywalnie mniejszym zagrozeniem niz
spalanie nawet stosunkowo niewielkich ilosci odpadéw poza spalarnia-
mi [Halden 2004; Grochowalski 2006].

Dane Krajowego Osrodka Bilansowania i Zarzadzania Emisjami (patrz
str. 16-17 raportu [KOBIZE]) pokazujg wyraznie, ze za ponad potowe
emisji substancji z grupy dioksyn odpowiada w naszym kraju sektor ko-
munalno-bytowy, czyli przede wszystkim domowe piece i kotty na we-
giel i drewno. Poziom emisji PCDD/F z prymitywnego kotta weglowego
jest wielokrotnie wiekszy niz w przypadku nowoczesnego urzadzenia
[Grochowalski, Konieczynski 2008]. W prymitywnych urzadzeniach
grzewczych panuja bowiem warunki sprzyjajace powstawaniu dioksyn,
a konieczny do ich syntezy chlor moze pochodzi¢ z biomasy, ale jest tak-
ze obecny (np. w postaci jonow chlorkowych) w weglu kamiennym#’.

Emisja dioksyn bardzo znacznie wzrasta, kiedy wraz z weglem czy bio-
masa spalane sa odpady, w szczegdélnosci tworzywa sztuczne, nawet te
nie zawierajace chloru*®, jak réwniez odpady z impregnowanego, lakie-
rowanego lub klejonego drewna [Grochowalski 2002]. W szczegdlno-
ci, spalanie drewna impregnowanego zwigzkami chloroorganicznymi
lub zwigzkami miedzi*’ moze skutkowac¢ znacznymi emisjami PCDD/F.

Nie jest dla nas jasne, jak duza cze$¢ emisji zwigzkéw z grupy PCDD/F
z sektora komunalno-bytowego w Polsce nalezy przypisa¢ spalaniu we-
gla (tacznie z odpadami weglowymi) i drewna w domowych urzadze-
niach grzewczych, a jaka spalaniu odpadéw?°. Oba te Zrédta sg z pew-
noscig istotne, niemniej zdaniem czesci autoréw dominujgce wydaje sie

47 Z tego powodu zawartos¢ chloru w weglu sprzedawanym na rynku detalicznym powinna podlegaé
regulacjom prawnym, co niestety nie ma obecnie miejsca w naszym kraju.

48 Jak wspomniano wyzej, zawartos¢ pierwiastkowego chloru w palenisku jest zazwyczaj wystarczajaco
wysoka do powstania niebezpiecznych ilosci zwigzkow z grupy PCDD/F.

4 Miedz i jej zwiazki katalizujg synteze zwigzkéw z grupy PCDD/F, patrz np. [Lemieux et al. 2004]. Stad
spalanie np. izolacji kabli i przewodow elektrycznych (co jest czestg praktyka przy odzyskiwaniu ztomu
miedzianego przez zbieraczy ztomu) réwniez moze prowadzi¢ do bardzo znacznych emisji dioksyn.

50 Wspotczynniki emisji dla PCDD/F w przypadku spalania odpadéw komunalnych, wegla i réznego
rodzaju biomasy znajdzie Czytelnik np. w pracy [Lavric et al. 2004]. Jednak warto pamietac, ze ilo$¢
zwiazkdéw z grupy dioksyn, powstajacych przy spaleniu jednostki masy danego materiatu bardzo silnie
zalezy od warunkdw spalania.
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by¢ spalanie lub wspoétspalanie odpadow [Grochowalski 2002; Grocho-
walski 2006; Kubica 2009].

Niezaleznie od tego, jak udziat w catkowitej emisji dioksyn w naszym
kraju rozktada sie pomiedzy spalanie wegla i drewna a spalanie odpa-
déw komunalnych, jesli chodzi o skazenie srodowiska tymi substancja-
mi sytuacja w Polsce jest zta.

Badania prowadzone w Krakowie w latach 1996-2001 pokazuja, ze ste-
zenia dioksyn w powietrzu byty znacznie (kilkanascie do kilkudziesieciu
razy) wyzsze w zimie niz w lecie (zima: od ok. 4 do ponad 8 pg-TEQ/m?,
lato: od ok. 0.3 do ok. 0.5 pg-TEQ/m?®), [Grochowalski 2002]. W dodat-
ku, w sezonie zimowym stezenia dioksyn w krakowskim powietrzu sg
zZnaczne wyzsze niz stezenia mierzone w miastach Zachodniej Europy
(ok. 0.3 pg-TEQ/m3). Z tego tez powodu toksycznosc¢ pytu zawieszo-
nego*! jest wyraznie wyzsza zima niz latem (z wyjatkiem miejsc, gdzie
istotny jest wptyw Zrédet przemystowych).

W przypadku Krakowa, istotnym zrédtem PCDD/F jest tez przemyst
metalurgiczny. Jednak wykonane w sezonie zimowym pomiary wska-
ZUja, Ze najwyzsze stezenia dioksyn w pyle zawieszonym obserwowano
nie w Nowej Hucie (dzielnicy Krakowa na terenie ktérej znajdujg sie za-
ktady metalurgiczne), a w Starym Podgorzu (dzielnicy w ktérej dominu-
je zabudowa dziewietnastowieczna, a znaczna cze$¢ budynkow ogrze-
wanych jest za pomoca piecéw weglowych). Sugeruje to, ze procesy
przemystowe nie sg w Krakowie dominujagcym Zrédtem emisji PCDD/F.
Jako najbardziej prawdopodobng gtéwna przyczyne wysokich stezen
zwiazkéw z grupy PCDD/F w krakowskim powietrzu, Grochowalski
wymienia spalanie odpadéw w domowych piecach i kottach. Zauwazal-
nym zrodtem emisji dioksyn w Krakowie okazato sie tez by¢ wypalanie
traw [Grochowalski 2002].

Inne badania prowadzone w Krakowie i Zakopanem w roku 2002
prowadza do podobnych wnioskéw [Christoph et al. 2005]. Zmie-
rzone stezenia PCDD/F byty ponownie znacznie wyzsze w zimie niz
w lecie (ok. 2-krotnie w przypadku pkt. pomiarowego w Nowej Hucie,
20-krotnie w przypadku pkt. pomiarowego na Al. Krasinskiego, i az
40-krotnie w przypadku Zakopanego). Stosunkowo niewielka réznice

51 Stezenie PCDD/F mierzono w pyle zawieszonym, gdyz z uwagi na silna adsorpcje tych zwigzkéw na
powierzchni ziaren pytu, dioksyny (podobnie jak WWA o wiekszej liczbie pierscieni) sa obecne w po-
wietrzu gtownie w formie zwigzanej z czastkami pytu, a nie w fazie gazowej.
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w mierzonych stezeniach dioksyn miedzy zima a latem w Nowej Hu-
cie Autorzy przypisujg duzemu udziatowi przemystu metalurgicznego
w emisji tych zwigzkéw®2. Jednak wptyw kombinatu hutniczego byt lo-
kalny, ograniczony przede wszystkim do jego okolic, cho¢ zauwazalny
(szczegdlnie latem) takze na stacji na al. Krasinskiego. Sposréd trzech
badanych lokalizacji, najwyzsze stezenia PCDD/F notowane byty w zi-
mie w Zakopanem. Warto podkresli¢, ze stezenia dioksyn byty skore-
lowane ze stezeniami WWA. Nie powinno to dziwi¢, jesli przewazaja-
cym zrodtem zarowno PCDD/F, jak i WWA s3 domowe piece i kotty®3.
W przeciwienstwie do Grochowalskiego, Christoph i wsp. jako o Zrédle
emisji PCDD/F nie wspominaja o paleniu odpaddw, a jedynie o spalaniu
drewna i wegla w gospodarstwach domowych.

Oczywiscie, problem zanieczyszczenia powietrza (i ogdlniej, Srodowi-
ska, patrz nizej) dioksynami nie ogranicza sie bynajmniej do Krakowa
i Zakopanego. Najprawdopodobniej zblizone wyniki otrzymaliby$my
w wielu innych polskich miejscowosciach. Wydaje sie, ze naszym kra-
ju przeprowadzono do tej pory stosunkowo niewiele pomiaréw za-
nieczyszczenia $rodowiska dioksynami, a w kazdym razie ilos¢ takich
badan jest nieadekwatna w stosunku do potrzeb. Wiadomo jednak,
ze Polska jest jednym z czotowych emitentéw dioksyn w UE [EUEIR
2016].

SKAZENIE ZYWNOSCI

Dioksyny naleza do tzw. trwatych zanieczyszczen organicznych (TZO),
ang. persistent organic pollutants (POP) [WHO dioxins]. Jak sugeruje ten
termin, dioksyny sg zwiazkami trudno ulegajacymi degradacji, w szcze-
gblnosci s3 odporne na biodegradacje [Wiki Dioxins and dioxin-like
compounds]. Kongenery o wiekszej ilosci atoméw chloru (7-8 atomow)
sg trwalsze, ale mniej szkodliwe dla zdrowia ludzkiego.

52 Rézna, w poréwnaniu z praca [Grochowalski 2002], ocena wptywu proceséw metalurgicznych na
stezenia PCDD/F w Nowej Hucie ma by¢ moze zwigzek z inng lokalizacja pkt. pomiarowego w tej

dzielnicy.

53 Okazato sie takze, ze w lecie mamy do czynienia z nieco innym sktadem mieszaniny kongeneréw
PCDDY/F niz w zimie (w lecie znaczniejszy jest udziat niepochodzacych ze zrédet lokalnych hepta-
i okta-chlorowanych pochodnych dibenzodioksyny). Udziat poszczegdlnych zwigzkéw z grupy dioksyn
jest tez inny w zanieczyszczeniach pochodzacych z przemystu metalurgicznego (wiekszy udziat PCDF),
a inny w przypadku gospodarstw domowych.
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Jak wiele innych szkodliwych substancji (np. metale ciezkie, czy inne
TZO) dioksyny kumuluja sie w organizmach zywych (bioakumulacja),
i zazwyczaj im wyzej w tancuchu pokarmowym znajduje sie dany or-
ganizm, tym wiece] szkodliwych substancji zawiera (biomagnifikacja).
Dlatego tez (a takze z powodu dobrej rozpuszczalnosci tych zwigzkow
w ttuszczach), najwiecej dioksyn na jednostke masy pokarmu znajdzie-
my np. w zéttkach jaj, w ttustym nabiale i miesie, rybach.

Badanie przeprowadzone przez Laboratorium Analiz Sladowych Po-
litechniki Krakowskiej na zlecenie Krakowskiego Alarmu Smogowego
pokazato, ze w jajach kurzych z tzw. chowu przyzagrodowego, (czyli
od kur hodowanych na wtasny uzytek) wystepuja ponadnormatywne
ilosci dioksyn®*. Zbadano jedynie 4 jajka pochodzace z dwdch miej-
scowosci w Matopolsce i dwéch na Slasku®s. W jednym z badanych
jaj zawartos¢ PCDD/F byta doktadnie rowna maksymalnemu stezeniu
dopuszczalnemu prawem unijnym (2.5 pg-TEQ/g ttuszczu, patrz [Roz-
porzadzenie KUE; Piskorska-Pliszczynska et al. 2016]), w dwu 2.7 pg-
-TEQ/g, za$ w ostatnim zawartos¢ PCDD/F wynosita az 9.6 pg-TEQ/g.
Stezenie dioksyn w kazdym z badanych jaj przekroczyto tzw. action le-
vel (czyli ilos¢ powyzej ktorej powinny zostaé podjete dziatania w celu
unikniecia przekroczenia poziomu dopuszczalnego), wynoszacy dla
PCDD/F 1.75 pg-TEQ/g ttuszczu [Piskorska-Pliszczynska et al. 2016].

Mozna przypuszczaé, ze tak wysokie poziomy PCDD/F w jajach ku-
rzych zwigzane sg ze skazeniem gleby. Gleba jest bowiem Zrédtem na-
razenia dla zwierzat hodowlanych, w szczegélnosci dla kur, w ktérych
diecie stanowi nawet 2-10% [Piskorska-Pliszczyniska et al. 2016]. Gleba
moze by¢ zanieczyszczona dioksynami przez opadajacy pyt, ale takze
popiotami z palenisk (by¢ moze istotng role odgrywa tu praktykowany
w niektérych miejscach w naszym kraju zwyczaj podsypywania kurom
popiotu)®.

Piskorska-Pliszczynska i wsp. zwracajg uwage, ze w wielu krajach znale-
ziono zwigzek miedzy zawarto$cia PCDD/F w glebie a poziomami tych

54 Zdecydowano sie na badania jaj z chowu przyzagrodowego, gdyz w takim przypadku zawarto$¢ PCD-
D/F w jajach powinna dobrze odzwierciedla¢ ekspozycje kur na te substancje wynikajaca ze skazenia
terenu gospodarstwa lub jego najblizszego otoczenia (zaktadajac, ze kury nie sg karmione sprowadzang
z zewnatrz, skazong dioksynami pasza).

%5 Przebadanie wiekszej ilosci prébek, cho¢ bardzo wskazane, nie byto mozliwe ze wzgledu na wysoki
koszt badan.

56 Takze badania Piskorskiej-Pliszczynskiej i wsp. pokazuja, ze miejsca, w ktorych sktaduje sie popidt
z palenisk mogg by¢ skazone dioksynami, patrz [Piskorska-Pliszczynska et al. 2016].
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substancji w jajach kurzych, a zatem problem ten nie ogranicza sie by-
najmniej do odosobnionych przypadkéw [Piskorska-Pliszczyniska et al.
2016]. Zaznaczajg réwniez, podobnie jak inni autorzy, ze niekontrolo-
wane procesy spalania s3 obecnie gtéwnym zrédtem PCDD/F w $ro-
dowisku, cho¢ nie mozna tez wykluczy¢ przypadkéw takich jak badany
przez nich przypadek skazenia miesa i jaj kurzych dioksynami znajduja-
cymi sie oryginalnie w zanieczyszczonym drewnie uzytym do budowy
kurnika®’.

W jajach badanych przez Piskorska-Pliszczyriskg i wsp. wykryto bar-
dzo wysokie stezenia PCDD/F, siegajagce nawet 30 pg-TEQ/g ttusz-
czu®. Autorzy oszacowali narazenie populacji zwigzane z konsumpcja
jaj o tak wysokiej zawartosci dioksyn. W przypadku oséb dorostych,
spozywajacych umiarkowane ilo$ci jaj, narazenie wytacznie ta droga nie
przekracza zalecen WHO odnos$nie dopuszczalnych dawek tygodnio-
wych (2 pg-TEQ/kg masy ciata) i miesiecznych (14 pg-TEQ/kg masy cia-
ta). Niemniej, sytuacja taka jest nieakceptowalna z kilku powodoéw. Po
pierwsze, jaja kurze nie sg oczywiscie jedynym zrédtem narazenia, i za-
zwyczaj odpowiadajg za zaledwie ok. 1-5% ekspozycji na PCDD/F dro-
g3 pokarmowa. Po drugie, w przypadku oséb konsumujgcych wieksze
ilosci jaj, narazenie jest odpowiednio wieksze. W szczegdlnosci w przy-
padku dzieci, ze wzgledu na mniejszg mase ciata, spozycie zalecanej
przez dietetykéw liczby jaj (3/4 jajka dziennie) o zawartosci PCDD/F
rzedu 30 pg-TEQ/g ttuszczu skutkuje osiggnieciem 450% dopuszczal-
nej dawki tygodniowej. W dodatku dzieci s szczegdlnie narazone ze
wzgledu na nie w petni wyksztatcone mechanizmy detoksykacji organi-
zmu [Piskorska-Pliszczynska et al. 2016].

Powyzsza analize narazenia mozna powtérzy¢ w przypadku jaj ba-
danych na zlecenie Krakowskiego Alarmu Smogowego. Cho¢ maksy-
malne stezenie znalezione w tych badaniach byto trzykrotnie nizsze
niz w przypadku jaj badanych Piskorska-Pliszczyniska i wsp., dalej sg

57 Ustalono, ze drewno z ktérego zbudowany byt kurnik, zostato zaimpregnowane pentachlorofenolem
(PCP), ktéry z kolei byt zanieczyszczony znacznymi ilosciami zwigzkéw z grupy dioksyn. PCP (ktory
sam tez jest substancja szkodliwg dla zdrowia) stosowano powszechnie w Polsce az do lat 80-tych jako
sktadnik impregnatéw do drewna (nazwy handlowe Carbolineum, Xylamit). Przypadek ten jest ciekawy
o tyle, ze zrédtem dioksyn nie byty procesy spalania. Jednak takze spalanie drewna impregnowanego
PCP moze skutkowac znaczng emisja PCDD/F.

58 Dla poréwnania, Piskorska-Pliszczynska i wsp. podaja, ze najwyzsze stezenia PCDD/F w jajach od
kur z chowu klatkowego, odnotowane w badaniach Naczelnego Inspektoratu Weterynarii w latach
2006-2014 w Polsce wynosito jedynie 0.91 pg-TEQ/g ttuszczu. Pokazuje to, ze jesli chodzi o zawartos¢
zwiazkéw z grupy PCDDY/F, jaja z wolnego wybiegu moga by¢ niestety znacznie mniej zdrowe niz te
produkowane przez rolnictwo przemystowe.
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to stezenia wysokie. Na przyktad, dzieci spozywajace zalecang przez
dietetykéw liczbe tak zanieczyszczonych jajek, przyjmujg 150% mak-
symalnej dopuszczalnej normy dioksyn tylko z tego jednego Zrodta.
Zaktadajac, za Autorami [Piskorska-Pliszczynska et al. 2016] Ze jajko
wazny ok. 60 g, i zawiera ok 10% ttuszczu, otrzymujemy dla najbar-
dziej skazonego jaja badanego na zlecenie KAS ok. 60 pg-TEQ PCD-
D/F. Osoba wazaca 60 kg, i spozywajaca 1 takie jajko dziennie osiaga
potowe dopuszczalnej dawki dioksyn (14 pg-TEQ /kg masy ciata na
tydzien, czyli 2 pg-TEQ/kg dziennie), nawet gdyby w jej diecie nie byto
zadnych innych Zrédet narazenia. Dla poréwnania, w wiekszosci kra-
jow rozwinietych, catkowite dzienne narazenie na PCDD/F jest rzedu
100 pg-TEQ/dzien (czyli, w zaleznosci od masy ciata, ok 1-2 pg-TEQ/
dzien). Jednak np. w Wielkiej Brytanii w roku 2001 catkowite dzienne
narazenie wynosito $rednio jedynie 21 pg-TEQ/dzien [Wiki Dioxins
and dioxin-like compounds], co odpowiada spozyciu 1/3 z najbardziej
skazonych jaj badanych na zlecenie KAS. Zatem obecne narazenie
znacznej czesci mieszkancéw naszego kraju na zwigzki z grupy PCD-
D/F moze by¢ istotnie wyzsze niz narazenie mieszkarncéw krajow roz-
winietych.

Czas pottrwania dioksyn w organizmie ludzkim wynosi $rednio ok.
7 lat (patrz np. [Grochowalski 2006] oraz [ATSDR] i prace tam cyto-
wane), ale moze zmienia¢ sie w zaleznosci np. od przyjetej dawki, ptci
i wieku osoby narazonej, a zapewne takze od ilosci tkanki ttuszczowe;j
[FAC]. Znaczne ilosci dioksyn moze takze zawierac¢ takze mleko ludzkie
[Grochowalski 2006; Ulaszewska et al. 2011].

Dioksyny wykazujg szkodliwe dziatanie juz w bardzo matych daw-
kach*?, a wiele zwigzkéow z tej grupy (w szczegdlnosci TCDD)

% Przyjmuje sie, ze mechanizm szkodliwego dziatania dioksyn polega na ich taczeniu sie z powszechnie
wystepujacym w wielu tkankach kregowcdw biatkiem AhR (aryl hydrocarbon receptor) [Birnbaum
1994 b]. Jakakolwiek zmiana jego wtasciwosci (np. po zwigzaniu sie z czasteczka ktéregos zwigzku
z grupy dioksyn) powoduje zmiane poziomu ekspresji (produkcji) biatek kodowanych przez te wszyst-
kie geny, dla ktérych AhR jest tzw. czynnikiem transkrypcyjnym, czyli biatkiem wigzacym sie z DNA
i regulujacym poziom ekspresji danego genu. Przynajmniej czeSciowo wyjasnia to dlaczego dioksyny sa
szkodliwe juz w bardzo matych ilosciach. Stosunkowo niewiele czasteczek PCDD/F potrzeba bowiem,
aby zaburzy¢ prawidtowy poziom ekspresji biatek, a zatem i prawidtowy wzrost, rozwdéj i funkcjonowa-
nie komorki.
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charakteryzuje sie takze wysoka toksycznoscig ostrg®®. Niemnigj
nalezy wyraznie podkresli¢, ze w przypadku ludzi, zgon wywotany
ekspozycja na substancje z grupy PCDD/F jest bardzo mato prawdo-
podobny, do$¢ powiedzieé, ze w historii nie jest chyba znany ani jeden
taki przypadek. Jak stwierdza Grochowalski: ,Czesto wskutek braku
informacji o mechanizmach toksycznego dziatania dioksyn poréwnuje sie
ich toksycznos¢ do cyjankéw, strychniny, kurary i innych silnych trucizn
o dziataniu natychmiastowym (poréwnania spotykane niekiedy w litera-
turze popularnonaukowej). Jest to poréwnanie niewtasciwe, wywotujqgce
niepozgdane emocje i z punktu widzenia aktualnych zdobyczy naukowych
naganne” [Grochowalski 2006]. Z punktu widzenia konsekwencji zdro-
wotnych zanieczyszczenia sSrodowiska dioksynami najbardziej istotne
wydaja sie by¢ negatywne efekty przewlektej ekspozycji na stosunko-
wo niewielkie dawki tych substancji.

Czesto wymienianym aspektem szkodliwosci dioksyn, w szczegdlno-
$ci TCDD, jest ich rakotwdrczy charakter, a Miedzynarodowa Agencja
Badan nad Rakiem (IARC) sklasyfikowata TCDD jako substancje kan-
cerogenng dla ludzi (grupa 1) [IARC 1997]. Badania laboratoryjne na
zwierzetach pokazaty, iz narazenie na TCDD jest zwigzane z wyste-
powaniem réznego typu nowotworow, ale przy stosunkowo duzych
dawkach tej substancji, kiedy juz widoczne s3 inne objawy zatrucia
(np. utrata wagi). Wydaje sie tez, ze TCDD nie jest zwigzkiem inicjuja-
cym kancerogeneze [FAC], a jego (i by¢ moze takze innych zwigzkow
z grupy PCDD/F) rakotwadrczy charakter moze polegaé na zwieksza-
niu wrazliwosci organizmu na czynniki rakotwoércze, w tym np. na
benzo[a]piren [Dragan, Schrenk 2000; Pitot, Dragan 2001]. Niemniej
jednak, najprawdopodobniej to nie nowotwory sg gtéwnym proble-
mem zdrowotnym, ktéry nalezy taczyé z narazeniem ludzi na dioksy-
ny, w szczegolnosci na TCDD. Uznaje sie, ze najpowazniejsze ryzyko
zdrowotne jest zwigzane z wptywem tych substancji na rozwijajacy
sie ptod [FAC].

Wiadomo, ze ekspozycja ciezarnych kobiet juz na stosunkowo niewiel-
kie ilosci zwigzkéw z grupy dioksyn prowadzi do licznych negatywnych
efektéw obserwowanych u ich dzieci, m. in. nieprawidtowego rozwo-
ju uktadu nerwowego [Tusscher, Koppe 2004], zmniejszenia odsetka
urodzen dzieci ptci meskiej [Mocarelli et al. 2000; Richard, Ozonoff

60 Omowienie konsekwencji zdrowotnych ostrych zatrué dioksynami, obserwowanych w badaniach labo-
ratoryjnych na zwierzetach znajdzie Czytelnik w pracach [ATSDR; Birnbaum 1994 b]. Natomiast efekty
zdrowotne wystepujace u ludzi narazonych na wysokie dawki dioksyn opisane sg w m. in. pracach
[ATSDR; Geusau et al. 2001; Sorg et al. 2009].
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2000], a takze demaskulinizacji i feminizacji®® meskiego potomstwa
[Vreugdenhil et al. 2002].

Badania na zwierzetach laboratoryjnych pokazuja, ze szkodliwe dla pto-
du s3 juz dawki dioksyn, ktére nie wywotujg zadnych zauwazalnych ne-
gatywnych skutkéw u matek, i sg wielokrotnie nizsze niz te ktére w wy-
razny sposéb taczy sie z wystepowaniem nowotworéw (patrz [Birnbaum
1994 4], [Birnbaum 1994 b] i prace tam cytowane). W przypadku szczu-
row ekspozycja matek na dioksyny w okresie zycia ptodowego moze
prowadzi¢ do trwatej demaskulinizacji i feminizacji potomstwa. Wy-
kazano tez, ze ekspozycja ciezarnych zwierzat nawet na bardzo niskie
dawki dioksyn prowadzi do zaburzen funkcjonowania uktadu rozrod-
czego u ich potomstwa. Poziomo meskich hormonéw ptciowych i liczba
plemnikdéw u potomstwa meskiego ulega obnizeniu, a dojrzewanie jest
w subtelny sposéb zaburzone. W dodatku, cze$¢ zmian i zaburzen nie
jest widoczna do czasu osiaggniecia przez potomstwo dojrzatosci.

Liczne badania pokazuja, ze dioksyny naleza do grupy zwigzkéw zabu-
rzajacych gospodarke hormonalng (ang. endocrine disruptors). W przy-
padku ludzi, wykazano m. in. ze ekspozycja 0oséb dorostych na te sub-
stancje prowadzi do zaburzen gospodarki hormonami tarczycy [Turyk
et al. 2007]. Zjawisko to jest najprawdopodobniej odpowiedzialne za
jeden z mechanizmoéw szkodliwego oddziatywania dioksyn na rozwdj
uktadu nerwowego dzieci w okresie prenatalnym. Wiadomo bowiem,
ze rozwoj uktadu nerwowego dziecka krytycznie zalezy od pozio-
mu niektorych hormondéw (w tym wtasnie hormondw tarczycy) matki
[Tusscher, Koppe 2004]. Ekspozycja prenatalna na zwigzki z grupy dio-
ksyn wptywa takze na poziom hormonéw tarczycy u noworodkéw do
trzeciego miesigca zycia [FAC].

Pokazano tez zwigzek miedzy wyzsza ekspozycja na PCDD/F a nizsza
ptodnoscig zarébwno mezczyzn (m. in. obnizona jakos$¢ nasienia, patrz
[Galimova et al. 2015]), jak i kobiet (m. in. $rednio dtuzszym czasem
zajscia w cigze kobiet starajacych sie o dziecko, patrz [Eskenazi et al.
2010]). Istnieja rowniez badania wskazujgce na zwigzek miedzy pozio-
mem narazenia na dioksyny a prawdopodobienstwem wystepowania
endometriozy [Cai et al. 2010]. Badania na zwierzetach pokazuja tez,
ze dioksyny wptywajg negatywnie na uktad odpornosciowy (zabu-
rzenia pierwotnej odpowiedzi immunologicznej i ostabienie zdolnosci

61 Vreugdenhil i wsp. pokazali miedzy innymi, ze kilkuletni (7-8 lat) chtopcy, ktorych matki byty ekspo-
nowane w czasie cigzy na wyzsze stezenia PCDD/F oraz polichlorowanych bifenyli wykazujg nasilenie
zachowan charakterystycznych dla ptci zenskiej, patrz [Vreugdenhil et al. 2002].
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obronnych organizmu, objawiajace sie na przyktad mniejsza odporno-
$cig na wirus grypy). Nie jest do konca jasne, na ile te wyniki mozna
przenie$¢ na populacje ludzka. Wydaje sie jednak, ze wrazliwos¢ ludzi
na immunotoksyczne dziatanie dioksyn jest podobna do wrazliwosci
wielu zwierzat laboratoryjnych. Badania prowadzone wsréd dzieci zy-
jacych na zatoka Hudsona Innuitéw (ktérych populacja narazona jest
na szczegoblnie wysokie poziomy zwigzkéw z grupy dioksyn z uwagi na
bogatg w ttuszcz ryb i ssakdw morskich diete) sugerujg zwigzek mie-
dzy narazeniem na dioksyny a obnizong odpornoscia (patrz [Birnbaum
1994b] i prace tam cytowane).

W przypadku noworodkéw, gtéwnym Zrédtem narazenia na dioksyny
jest karmienie piersig®? [Grochowalski 2006; Ulaszewska et al. 2011].
Nie znaczy to jednak, ze nalezy rezygnowac z karmienia piersig [MDH].
Prawdopodobnie - o ile stezenia dioksyn nie sg zbyt wysokie - korzy-
$ci z karmienia piersig przewazaja jednak nad potencjalnymi stratami
spowodowanymi ekspozycjg noworodka na PCDD/F ¢3. Dlatego tez ofi-
cjalne zalecenia Swiatowej Organizacji Zdrowia, promujace i wspieraja-
ce karmienie piersia, pozostaja w mocy [FAC]. Z drugiej strony jednak,
w tej samej publikacji jest mowa o badaniach pokazujgcych, ze karmio-
ne piersig noworodki, ktére narazone byty na stezenia PCDD/F powy-
zej 50 pg TEQ/g ttuszczu mleka osiggaja grosze wyniki w testach neu-
robehawioralnych od noworodkéw narazonych na nizsze dawki tych
substancji (ponizej 50 pg TEQ/g), [FAC].

Warto zwrécié¢ uwage, ze w prawie wszystkich rejonach $wiata, dla
ktérych istniejg odpowiednie dane, obserwuje sie obecnie spadek po-
zioméw PCDD/F w mleku ludzkim. Najwiekszy wzgledny spadek ma
miejsce w krajach, gdzie wyjsciowe poziomy byty najwyzsze [FAC].
Przeglad badan pozioméw PCDD/F w mleku ludzkim, prowadzonych
w wybranych krajach (niestety nie ma wsrdd nich Polski) znajdzie czy-
telnik w pracy [Ulaszewska et al. 2011]. Wydaje sie ze warto by takie
badania, zakrojone na mozliwie szeroka skale, przeprowadzi¢ takze
w naszym kraju.

Jako podsumowanie, powtdrzenie i uzupetnienie réznych wymienio-
nych powyzej aspektéow wptywu dioksyn na zdrowie, warto przytoczyc

62 Poziom PCDD/F w mleku matki silnie zalezy m. in. od jej wieku, diety i ilosci uprzednio karmionego
piersig potomstwa.

63 Informacje dotyczace stopnia przyswajania dioksyn z przewodu pokarmowego noworodka, do ktérych
udato nam sie dotrzec, sa niejednoznaczne.
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tu fragment ze strony Departamentu Zdrowia stanu Minnesota [MDH]
(godnej polecenia takze z uwagi na literature zrodtowa, jakag mozna tam
znalezé):

,Badania na zwierzetach pokazujqg, ze dioksyny mogqg powodowac szero-
kie spektrum efektéw zdrowotnych, ktérych natezenie zalezy od dawki,
wieku, pfci i gatunku zwierzecia. Wsréd obserwowanych efektéw mamy
zZmiany w poziomie (steZeniu) i aktywnosci enzyméw i hormondéw, zmiany
wagi harzqddéw, zaburzenia funkcji rozrodczych i normalnego rozwoju po-
tomstwa, oraz zaburzenia funkcjonowania uktadu odpornosciowego. Nara-
Zenie mtodych osobnikéw, jak réwniez narazenie w okresie zycia ptodowe-
go moze spowodowac opdznienie lub zaburzenie rozwoju (r6znych) tkanek
i uktadu nerwowego. Takie szkodliwe efekty obejmujq np. (podwyzszong)
Smiertelnos¢ prenatalng, mineralizacje zebdéw, rozszczep podniebienia,
zmiany w obrebie narzqddw i gruczotéw ptciowych, opéznione dojrzewanie
ptciowe, zahamowanie wzrostu, oraz zmiany funkcjonalne dotyczqgce proce-
séw poznawczych (uczenia sie) i zachowan seksualnych (demaskulinizacja).
Whptyw na rozrodczos¢ obejmuje obnizong ptodnosc, endometrioze, zmniej-
szonq liczebnos¢ potomstwa, krétszy okres cigzy, zmiany morfologii i wagi
meskich narzqdow pfciowych i zmniejszonq spermatogeneze.”
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