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Wprowadzenie
Zanieczyszczenie powietrza jest głównym czynnikiem 
związanym ze stanem środowiska, mającym negatyw-
ny wpływ na zdrowie ludzi. Do najbardziej szkodliwych 
zanieczyszczeń powietrza, wpływających niekorzystnie 
na zdrowie człowieka, należą pyły zawieszone (particula­
te matter – PM), ozon w warstwie przyziemnej atmosfery 
(O3) i dwutlenek azotu (NO2). Za największy negatywny 

efekt zdrowotny odpowiedzialne są w głównej mierze 
pyły o średnicy <2,5 µm (PM2,5). Według Europejskiej 
Agencji Środowiska (European Enviroment Agency  – 
EEA) ocena skutków zdrowotnych związanych z długo-
trwałym narażeniem na PM2,5 wykazała, że w Europie za-
nieczyszczenie to przyczyniło się w 2012 roku do 432 000 
przedwczesnych zgonów [1]. Szacowane skutki ekspo-
zycji na NO2 i O3 wyniosły odpowiednio około 75 000 
i 17 000 przedwczesnych zgonów. Raport WHO wskazuje, 
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Streszczenie. Zanieczyszczenie powietrza jest problemem zarówno środowiskowym, jak i społecznym, prowadzącym 
do wielu niepożądanych skutków dla życia i zdrowia ludzi. Powszechnie kojarzone jest z rozwojem chorób układu 
oddechowego, jednakże w ostatnich latach coraz większą uwagę zwraca się również na ich wpływ na rozwój i postęp 
chorób układu sercowo‑naczyniowego. Ocena korelacji między występowaniem poszczególnych rodzajów zanieczyszczeń 
powietrza a skutkami zdrowotnymi wskazuje na niebagatelny wpływ źródła obecnych w powietrzu zanieczyszczeń. W tym 
opracowaniu uwzględniono wyłącznie wpływ źródeł antropogenicznych. Ekspozycja na pyły zawieszone i tlenki azotu 
zwiększa ryzyko zawału serca oraz niewydolności serca. Obecnie jest to jeden z najsilniejszych pojedynczych czynników 
ryzyka zgonu z przyczyn sercowo‑naczyniowych.
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Abstract. Air pollution is both an environmental and social issue that can lead to many adverse effects on human life 
and health. It is commonly associated with the development of respiratory diseases, but in recent years more attention 
is paid to its impact on the development and progression of cardiovascular diseases. Assessing the correlations between 
the presence of individual air pollutants and health effects, the source of air pollution seems to have significant impact. 
This study considers only the impact of anthropogenic sources. Exposure to suspended particulate matter and nitrogen 
oxides increases the risk of myocardial infarction and heart failure. Currently, it is one of the strongest single risk factors 
of cardiovascular death.
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dopuszczalne limity dotyczyło 17–30% populacji, a dla 
pyłów PM2,5 9–14%. Oszacowania WHO wskazują 
na przekroczenie stężeń pyłów PM10 dla 61–83% i PM2,5 
dla 87–93% populacji europejskiej [1]. Różnice te wy-
nikają z  odmiennych wartości progowych dla norm 
przyjętych przez Unię Europejską i WHO. W odniesie-
niu do benzo(a)pirenu przy rocznej normie europejskiej 
1 ng/m3 przekroczenia dotyczyły 25–28% populacji, ale 
przy wartościach zalecanych przez WHO na poziomie 
0,12 ng/m3 aż 85–91% ludności [1]. Jednocześnie oso-
by mieszkające w pobliżu ruchliwych dróg są dodatko-
wo narażone szczególnie na zwiększone stężenie tlen-
ków azotu. W 2010 roku zwiększone stężenia NO2 zare-
jestrowano w 44% przydrożnych stacjach monitoringu 
powietrza [4].

Liczne badania, w których oceniano zasoby baz da-
nych dotyczące emisji zanieczyszczeń oraz analizowano 
skład pyłów, potwierdzają, że głównym źródłem emi-
sji pyłu zawieszonego podczas sezonu grzewczego jest 
spalanie węgla w gospodarstwach domowych. Wyniki 
badań przeprowadzonych we Wrocławiu z użyciem przy-
rządów pozwalających na określenie źródła pochodzenia 
pyłu zawieszonego wskazują, że podczas sezonu grzew-
czego większość pyłu zawieszonego w tym mieście po-
chodzi ze spalanego węgla. Poza sezonem grzewczym 
badacze stwierdzili zwiększenie udziału emisji pocho-
dzących z  lokalnych źródeł przemysłowych [5]. Udział 
największych sektorów w emisji głównych zanieczysz-
czeń powietrza w Polsce w 2013 roku przedstawiono 
na rycinie 1.

W Krakowie, jednym z najbardziej zanieczyszczonych 
polskich miast w zakresie pyłów zawieszonych, przepro-
wadzono w 2009 roku badania, których celem było okre-
ślenie źródeł pochodzenia zanieczyszczeń. W pomiarach 
uwzględniono 20 głównych źródeł zanieczyszczeń (m.in. 
małe domowe piece i kotły węglowe), a próbki pyłu ana-
lizowano pod kątem zawartości 52 związków chemicz-
nych. W okresach, gdy stężenia zanieczyszczeń powie-
trza utrzymywały się znacznie powyżej norm krajowych, 
ponad 50% pyłu zawieszonego PM10 i 90% benzo(a)pi-
renu pochodziło z  gospodarstw domowych korzysta-
jących z ogrzewania węglowego [6]. Wśród głównych 
źródeł emisji pyłu zawieszonego PM2,5 wymienia się 
transport drogowy oraz domowe piece opalane węglem, 
węglem odpadowym, biomasą (np. drewnem) i odpada-
mi (co jest niezgodne z prawem) [7,8]. Na podstawie ze-
branych danych naukowcy nie byli w stanie jednoznacz-
ne rozgraniczyć tych dwóch źródeł emisji pyłu zawie-
szonego PM2,5.

że w roku 2013 tylko jedna na 10 osób oddychała po-
wietrzem, w którym stężenie zanieczyszczeń nie prze-
kraczało dopuszczalnych norm [2]. Zanieczyszczenia 
powietrza powszechnie kojarzone są z rozwojem cho-
rób układu oddechowego, jednakże w ostatnich latach 
coraz większą uwagę zwraca się na negatywny wpływ 
na powstanie i postęp chorób układu sercowo‑naczy-
niowego. Ocena korelacji między występowaniem po-
szczególnych rodzajów zanieczyszczeń powietrza a skut-
kami zdrowotnymi wskazuje na niebagatelny wpływ źró-
dła zanieczyszczeń emitowanych do powietrza. Wyniki 
publikowane przez organizacje międzynarodowe w po-
łączeniu z wynikami badań epidemiologicznych pozwa-
lają na obliczenie dla poszczególnych państw wskaźni-
ków obciążenia chorobami, takich jak przedwczesne zgo-
ny, utracone lata życia (years of life lost – YLLs) czy lata 
życia z niesprawnością wynikłą z urazu lub choroby (dis­
ability‑adjusted life years – DALYs), bezpośrednio zwią-
zanymi z zanieczyszczeniem powietrza [3].

Źródła emisji zanieczyszczeń
Pyły zawieszone stanowią mieszaninę cząsteczek o zło-
żonych właściwościach fizykochemicznych. Najczęściej 
w ich skład wchodzą siarczany, azotany, sole amonowe, 
jony sodu, potasu, wapnia, magnezu, metale (w  tym 
kadm, miedź, nikiel, wanad i cynk) oraz wielopierścienio-
we węglowodory aromatyczne i inne związki organiczne 
węgla. W mieszaninie pyłów obecne są również czynniki 
biologiczne, takie jak alergeny czy drobnoustroje.

Cząstki pyłów mogą być bezpośrednio emitowane 
do powietrza (zanieczyszczenia pierwotne) lub tworzyć 
się w atmosferze na podłożu prekursorów gazowych, ta-
kich jak dwutlenek siarki, tlenki azotu, amoniak, metan 
czy inne lotne związki organiczne. Zarówno pyły pier-
wotne, jak i prekursory gazowe mogą mieć pochodzenie 
naturalne lub związane z działalnością człowieka (antro-
pogeniczne). Do najpopularniejszych źródeł antropoge-
nicznych należą: silniki spalinowe (zarówno na olej na-
pędowy, jak i benzynowe), produkcja energii grzewczej 
w gospodarstwach domowych w procesie spalania pa-
liw stałych (węgiel kamienny, węgiel brunatny, olej cięż-
ki, biomasa), rolnictwo, działalność przemysłowa (prze-
mysł budowlany, górniczy, produkcja cementu, cerami-
ki i cegły), erozja powierzchni użytkowych przez ruch 
drogowy, ścieranie okładzin hamulcowych i ogumienia. 
Prekursory wtórne emitowane są głównie w procesach 
przemiany tlenków azotu (ruch drogowy, silniki spalino-
we) i dwutlenku siarki (spalanie paliw stałych, głównie 
węgla). Zanieczyszczenia naturalne nie będą szczegóło-
wo omawiane w tym opracowaniu, mimo ich potencjal-
nego i lokalnie istotnego wpływu na zdrowie ludzi.

W raporcie EEA [1] podano, że szacowane naraże-
nie na stężenia w powietrzu pyłów PM10 przekraczające 
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[13], między innymi poprzez nasilone powstawanie ko-
mórek piankowatych, ekspresję cząsteczek adhezyjnych, 
rekrutację monocytów do ściany tętnicy, stymulację pro-
zakrzepowych czynników tkankowych oraz zmniejszo-
ną aktywność syntazy NO [14]. Zwiększenie ryzyka po-
gorszenia stanu zdrowia wynika nie tylko z przewlekłe-
go narażenia na zanieczyszczenia powietrza w miejscu 
zamieszkania, ale również z krótkoterminowej ekspozycji 
w miejscu pracy czy w trakcie przemieszczania się pod-
czas codziennych aktywności. Wyniki badania ESCA-
PE (European Study of Cohorts for Air Polution Effects) 
[15] wskazują, iż długotrwałe oddychanie zawieszonymi 
w powietrzu cząsteczkami pyłów o 13% zwiększa ryzy-
ko wystąpienia incydentów wieńcowych. Jednocześnie 
liniowe zwiększenie ryzyka obserwowane jest już przy 
stężeniach poniżej dopuszczalnych w Unii Europejskiej 

Konsekwencje zdrowotne ekspozycji 
na zanieczyszczenia powietrza
Obserwowane w  badaniach międzynarodowych róż-
nice wyników badań epidemiologicznych dotyczących 
wpływu szkodliwości pyłów mogą się wiązać z odmien-
nością analizowanych populacji [9-12]. Zasadniczym 
efektem ekspozycji na  PM jest rozprzestrzenienie się 
uogólnionego stresu oksydacyjnego, wtórnie do lokal-
nych zmian zapalnych w drogach oddechowych. Dodat-
kowo na czynniki spustowe nakładają się zmiany struk-
turalno‑czynnościowe składników morfotycznych krwi, 
indukujące zaburzenia rytmu serca, aktywność proza-
krzepową, długoterminową progresję zmian miażdży-
cowych czy lokalną niestabilność istniejących blaszek 
u osób z wcześniej rozpoznawaną chorobą wieńcową 
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Rycina 1. Udział największych sektorów w emisji SO2, NOx, PM10 i PM2,5 w roku 2013 (wg IOŚ‑PIB, KOBZE [8])
Figure 1. Share of largest sectors in SO2, NOx, PM10 and PM2,5 emission in 2013 (based on IOŚ‑PIB, KOBZE [8])
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w obu badaniach. Bezpośrednie związki zostały zidenty-
fikowane w stosunku do choroby niedokrwiennej serca, 
zaburzeń rytmu i niewydolności serca [15]. Statystycz-
nie istotny związek między PM2,5 a ogólną śmiertelno-
ścią w wyniku chorób układu krążenia został potwierdzo-
ny w badaniu ACS [25]. W przypadku zwiększenia stęże-
nia PM o 10 μg/m3 w długoterminowej ekspozycji ryzyko 
zgonu zwiększyło się o 12% [16]. Zwiększyło się również 
łączne ryzyko wystąpienia zaburzeń rytmu [23], niewy-
dolności serca i zatrzymania krążenia, bez zwiększenia 
śmiertelności z  innych przyczyn. W badaniach azjatyc-
kich stwierdzono również zwiększenie częstości wystę-
powania udarów niedokrwiennych w bezpośrednim od-
niesieniu do zmian stężeń zanieczyszczeń [26].

Wyniki te wskazują, że zanieczyszczenia powietrza 
sprzyjają wystąpieniu zarówno niedokrwiennych, jak 
i  nieniedokrwiennych incydentów naczyniowych. Me-
chanizmy promujące progresję zmian miażdżycowych są 
nieodłącznie związane z dysfunkcją śródbłonka naczy-
niowego. Prawdopodobnie ostre ogólnoustrojowe za-
palenie i stres oksydacyjny są odpowiedzialne za zmiany 
prowadzące do zwężenia światła naczyń [27]. Ostatnie 
badania nad wpływem PM wykazały upośledzenie czyn-
ności śródbłonka ocenianej za  pomocą ultrasonogra-
ficznego pomiaru zdolności tętnicy ramiennej do zwięk-
szania światła naczynia w odpowiedzi na przekrwienie 
(flow mediated dillatation – FMD) [28]. Innymi markera-
mi wskazującym na czynność śródbłonka są: ocena mi-
kroalbuminurii [29,30] czy aktywności czynnika von Wil-
lebranda [31], która zwiększa się po eksperymentalnej 
dwugodzinnej ekspozycji na ultradrobne PM (<0,1 µm) 
u chorych na cukrzycę typu 2 [32].

Brook i  wsp. [33] udowodnili, iż  wdychanie przez 
2 godziny ozonu i miejskich zanieczyszczeń powietrza 
w dużych stężeniach spowodowało skurcz tętnic u zdro-
wych dorosłych. Wykazano ponadto, że osłabienie roz-
kurczu tętnic zależne od śródbłonka wskutek zmniejsze-
nia wytwarzania NO i  jednoczesnego zwiększenia pro-
dukcji endotelin występuje u osób narażonych na cząstki 
spalin diesla [34]. Czynnikami ryzyka rozwoju miażdży-
cy, zawału serca, udaru i zakrzepicy u osób eksponowa-
nych na zanieczyszczenia związane z ruchem ulicznym są 
przede wszystkim cząsteczki węgla organicznego i nie-
organicznego [35,36]. W badaniu Pekannen i wsp. [21] 
obserwowano istotny związek pomiędzy maksymalnym 
obniżeniem odcinka ST podczas submaksymalnej próby 
wysiłkowej a narażeniem na PM w okresie ponad 2 dni 
przed badaniem. Znaczące zależności zidentyfikowano 
również między wystąpieniem objawów a ostrą (w okre-
sie 2 godzin przed ich wystąpieniem) i podostrą (kilku-
dniową) ekspozycją na PM2,5 [22]. U osób z chorobą nie-
dokrwienną serca ostry zespół wieńcowy może zostać 
wywołany poprzez zmniejszenie perfuzji mięśnia serco-
wego w wyniku nagłego skurczu tętnicy lub destabiliza-
cji blaszki miażdżycowej. Wykładnikami zwiększonego 

limitów. Oznacza to, że nie istnieje bezpieczny dla zdro-
wia poziom narażenia na zanieczyszczenie powietrza.

Do największych badań oceniających wpływ ostrej 
ekspozycji należą europejskie Aphea‑2 (Air Pollution and 
Health an European Approach project) [16] oraz ame-
rykańskie NMMAPS (National Morbidity and Mortali-
ty Air Pollution Study) [17,18]. W badaniu NMMAPS ob-
serwacją objęto 50 mln osób w 20 największych mia-
stach Stanów Zjednoczonych. Średnie wskaźniki śmier-
telności były niezależnie związane ze  stężeniem PM 
w przeddzień zgonu. Każde zwiększenie stężenia PM10 
o 10 μg/m3 wiązało się ze zwiększeniem śmiertelności 
sercowo‑płucnej i codziennych incydentów odpowied-
nio o 0,21% i 0,31% [18]. Badanie Aphea‑2 wykazało sil-
niejszą korelację między niepożądanymi skutkami zdro-
wotnymi a zanieczyszczeniem powietrza [16]. Dla 43 mln 
osób w 29 europejskich miastach szacowane zwiększe-
nie śmiertelności dziennej wynosiło 0,6% dla każdego 
zwiększenia stężenia PM10 o  10  μg/m3 [19]. Dodatko-
we analizy wyników Aphea‑2 dotyczące śmiertelności 
w okresie 40‑dniowym wykazały, że ryzyko wystąpienia 
niekorzystnych skutków zdrowotnych związanych z za-
nieczyszczeniem powietrza przy wspomnianym zwięk-
szeniu stężenia PM10 o 10 μg/m3 było dwukrotnie więk-
sze [19]. Zbiorcza analiza przyczyn przyjęć do szpitala 
wykazała znaczące zwiększenie wskaźnika hospitalizacji 
o 0,8% i 0,7% z powodu niewydolności serca i choroby 
niedokrwiennej serca dla każdego zwiększenia stężenia 
PM10 o 10 μg/m3 [20]. Bardziej szczegółowe oceny wy-
kazały zwiększenie ryzyka wystąpienia niedokrwienia 
mięśnia sercowego podczas próby wysiłkowej [21], za-
wału serca [22] czy konieczności wszczepienia ICD [23]. 
Zauważono także wpływ wewnątrzmiejskiej lokalizacji 
geograficznej, statusu społeczno‑ekonomicznego i wy-
kształcenia na zwiększenie ryzyka wystąpienia chorób 
układu sercowo‑naczyniowego. W pracy Hoek i wsp. [24] 
w grupie 5000 dorosłych obserwowanych przez 8 lat na-
rażenie na  zanieczyszczenia powietrza związane z  ru-
chem ulicznym było ściślej skorelowane ze śmiertelno-
ścią niż średni poziom zanieczyszczeń w mieście. Pośród 
ocenianych parametrów zmienny wskaźnik zamieszka-
nia w pobliżu głównej arterii komunikacyjnej najsilniej 
korelował ze śmiertelnością krążeniowo‑płucną. Wyni-
ki te sugerują, że indywidualne narażenie na toksyczne 
składniki zanieczyszczenia powietrza może się zmieniać 
nie tylko między różnymi miastami, ale nawet w obrę-
bie pojedynczej aglomeracji. W omawianym wcześniej 
badaniu Aphea‑2 [16] w miastach z większym stężeniem 
zanieczyszczeń NO2 oraz z cieplejszym klimatem stwier-
dzono silniejszy związek pomiędzy zmianami stężenia 
PM i śmiertelnością. Obserwowane różnice podatności 
populacji, klimatu, czasu spędzonego na świeżym po-
wietrzu lub na przejazdach, a także ogólnego składu za-
nieczyszczeń były wskazywane w charakterystyce re-
gionalnego zróżnicowania oszacowanego ryzyka zgonu 
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czym norma ekspozycji na NOx, wynosząca w Unii Eu-
ropejskiej 40 µg/m3, w prezentowanym badaniu została 
przekroczona wyłącznie u 9 badanych. Również częstość 
występowania zawału była w opisywanej populacji o po-
nad 25% mniejsza niż w populacji ogólnej. Zastrzeżenia 
te w istotny sposób mogły wpłynąć na uzyskane wyni-
ki korelacji.

W aspekcie wpływu ruchu ulicznego na stan zdrowia 
niezwykle interesujące są wyniki badań Goel [54]. Spę-
dzenie wyłącznie 2% czasu podróży w korku ulicznym 
odpowiada za 25% całkowitej ekspozycji na zanieczysz-
czenia związane z ruchem ulicznym. Największą reduk-
cję ekspozycji (70%) wewnątrz kabiny kierowcy uzyska-
no podczas powolnej, lecz ciągłej jazdy z jednoczesnym 
wyłączeniem nawiewu powietrza z zewnątrz oraz z wy-
łączonym ogrzewaniem. Autorzy zalecają, by w ruchu 
wewnątrzmiejskim okna pojazdu pozostawały zamknię-
te, nawiew powietrza i ogrzewanie były wyłączone, a dy-
stans od poprzedzającego pojazdu był jak największy.

Wyniki badań interwencyjnych [55] wykazały, 
iż po zamierzonym zmniejszeniu stężeń zanieczyszczeń 
powietrza liczba zgonów z innych powodów niż urazy 
zmniejszyła się o 5,7%, a z przyczyn sercowo‑naczynio-
wych o 10,3%. Badacze porównali dane na temat śmier-
telności przed wprowadzeniem w życie zakazu spalania 
węgla w Dublinie i 72 miesiące po jego wprowadzeniu. 
Oszacowali, iż powyższy zakaz spowodował zmniejsze-
nie liczby zgonów z  powodu chorób układu krążenia 
o 243 przypadki rocznie.

Podsumowanie
Zanieczyszczenie powietrza stanowi zarówno problem 
środowiskowy, jak i społeczny, przyczyniając się do krót-
ko- i długoterminowego pogorszenia stanu zdrowia oraz 
zwiększenia zachorowalności i umieralności z przyczyn 
sercowo‑naczyniowych. Źródła antropogeniczne sta-
nowią podstawowe źródło zanieczyszczeń powietrza. 
Za najistotniejsze uznaje się tzw. niską emisję, powiąza-
ną w głównej mierze z indywidualnym ogrzewaniem do-
mów (PM, benzo(a)piren), oraz transport drogowy (NOx).
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ryzyka wystąpienia zdarzeń sercowo‑naczyniowych, dla 
których wykazano ścisłą korelację z ekspozycją na zanie-
czyszczenia PM, były przede wszystkim wykładniki sta-
nu zapalnego, w tym białko C-reaktywne [37-39], fibry-
nogen [40], interleukina 6 (IL‑6) [41,42] oraz cząsteczki 
adhezyjne – ICAM‑1 (intracellular adhesion molecule‑1) 
i VCAM‑1 (vascular cell adhesion molecule‑1), występu-
jące zarówno na powierzchni komórek, jak i w postaci 
rozpuszczonej w surowicy. Stężenie IL‑6, IL‑1 oraz czyn-
nika stymulacji kolonii makrofagów i granulocytów jest 
zwiększone w surowicy zdrowych mężczyzn po ekspo-
zycji na zwiększone stężenie zanieczyszczeń powietrza 
związane z pożarami lasów oraz in vitro po ekspozycji 
ludzkich makrofagów na PM10 [43]. Jednocześnie zwięk-
szenie to wiąże się ze zwiększonym ryzykiem wystąpie-
nia incydentów sercowych i zgonu [44,45]. Pod wpły-
wem krótkoterminowego narażenia na zanieczyszczenia 
powietrza dochodzi do zwiększenia we krwi obwodowej 
liczby płytek i leukocytów [46,47]. W badaniach na zwie-
rzętach wykazano, że ekspozycja na cząstki spalin die-
sla stymuluje szpik kostny do uwolnienia tych komórek 
do krwiobiegu [48,49]. W przeprowadzonym w Bosto-
nie badaniu Traffic‑Related Air Pollution [50] stwierdza-
no korelację pomiędzy ekspozycją na zanieczyszczenia 
związane z ruchem ulicznym a zwiększeniem stężenia fi-
brynogenu, leukocytów i płytek krwi. Wyniki te wska-
zują, że krótkoterminowe zwiększanie zanieczyszczenia 
powietrza może być przyczyną zaburzeń rytmu serca, 
zaostrzenia niewydolności serca i ostrego miażdżyco-
wopochodnego niedokrwienia serca czy udaru mózgu. 
W badaniu MESA Air [51] autorzy oceniali zależność mię-
dzy progresją uwapnienia tętnic wieńcowych a naraże-
niem na PM i tlenki azotu. Wyniki istotne statystycznie 
uzyskano dla pyłów PM2,5 i NOx, ale nie dla NO2. Auto-
rzy konkludują, iż ocena stężeń NOx jest lepszym mar-
kerem zanieczyszczeń związanych z ruchem drogowym. 
Najsilniejsze korelacje pomiędzy PM2,5 i uwapnieniem 
tętnic odnotowano u  osób z  nadciśnieniem, otyłych 
i po 65. roku życia. Zależności te wskazują na synergi-
styczne oddziaływanie zanieczyszczeń powietrza i uzna-
nych czynników ryzyka sercowo‑naczyniowego.

Kolejnym, często niedocenianym, szkodliwym czyn-
nikiem środowiskowym jest hałas. W przeciwieństwie 
do opracowania Huss i wsp. [52], zgodnie z którym nara-
żenie na hałas ≥60 dB vs <45 dB w okresie powyżej 15 lat 
wiązało się z istotnym zwiększeniem ryzyka zgonu z po-
wodu zawału serca (OR 1,5; 95% CI: 1,0–2,2), w badaniu 
Bodin i wsp. [53] na grupie ponad 10 000 badanych nie 
wykazano zależności między zapadalnością na zawały 
serca a średnim rocznym i trzyletnim narażeniem na NOx 
i hałas związany z ruchem ulicznym, zarówno w anali-
zach jednoczynnikowych, jak i w efekcie łącznym eks-
pozycji na hałas >55 dB i narażenia na NOx >20 µg/m3. 
Należy jednak zwrócić uwagę, iż  średnia ekspozycja 
na hałas wynosiła 51 dB, a poziom NOx 11 µg/m3, przy 
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