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Streszczenie. Zanieczyszczenie powietrza jest problemem zaréwno srodowiskowym, jak i spotecznym, prowadzacym

do wielu niepozadanych skutkéw dla zycia i zdrowia ludzi. Powszechnie kojarzone jest z rozwojem choréb uktadu
oddechowego, jednakze w ostatnich latach coraz wigkszg uwage zwraca sie réwniez na ich wptyw na rozwéj i postep
choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Ocena korelacji miedzy wystepowaniem poszczegélnych rodzajéw zanieczyszczen
powietrza a skutkami zdrowotnymi wskazuje na niebagatelny wptyw zrédta obecnych w powietrzu zanieczyszczen. W tym
opracowaniu uwzgledniono wytacznie wptyw zrédet antropogenicznych. Ekspozycja na pyty zawieszone i tlenki azotu
zwieksza ryzyko zawatu serca oraz niewydolno$ci serca. Obecnie jest to jeden z najsilniejszych pojedynczych czynnikéw

ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych.

Stowa kluczowe: zanieczyszczenie powietrza, choroby uktadu sercowo-naczyniowego, pyty zawieszone, tlenki azotu,

$miertelno$¢

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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Wprowadzenie

Zanieczyszczenie powietrza jest gtdwnym czynnikiem
zwigzanym ze stanem $rodowiska, majgcym negatyw-
ny wptyw na zdrowie ludzi. Do najbardziej szkodliwych
zanieczyszczenh powietrza, wptywajgcych niekorzystnie
na zdrowie cztowieka, nalezg pyty zawieszone (particula-
te matter — PM), ozon w warstwie przyziemnej atmosfery
(O5) i dwutlenek azotu (NO,). Za najwigkszy negatywny
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efekt zdrowotny odpowiedzialne sg w gtéwnej mierze
pyty o srednicy <2,5 um (PM, ;). Wedtug Europejskiej
Agencji Srodowiska (European Enviroment Agency —
EEA) ocena skutkéw zdrowotnych zwigzanych z dtugo-
trwatym narazeniem na PM2,5 wykazata, ze w Europie za-
nieczyszczenie to przyczynito sie w 2012 roku do 432 000
przedwczesnych zgonéw [1]. Szacowane skutki ekspo-
zycji na NO, i O5 wyniosty odpowiednio okoto 75 000
i 17 000 przedwczesnych zgonéw. Raport WHO wskazuje,
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ze w roku 2013 tylko jedna na 10 oséb oddychata po-
wietrzem, w ktérym stezenie zanieczyszczen nie prze-
kraczato dopuszczalnych norm [2]. Zanieczyszczenia
powietrza powszechnie kojarzone sg z rozwojem cho-
rob uktadu oddechowego, jednakze w ostatnich latach
coraz wiekszg uwage zwraca sie na negatywny wptyw
na powstanie i postep choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego. Ocena korelacji miedzy wystepowaniem po-
szczegolnych rodzajow zanieczyszczen powietrza a skut-
kami zdrowotnymi wskazuje na niebagatelny wptyw zré6-
dta zanieczyszczenh emitowanych do powietrza. Wyniki
publikowane przez organizacje miedzynarodowe w po-
tagczeniu z wynikami badan epidemiologicznych pozwa-
lajg na obliczenie dla poszczegdlnych panstw wskazni-
koéw obcigzenia chorobami, takich jak przedwczesne zgo-
ny, utracone lata zycia (years of life lost — YLLs) czy lata
zycia z niesprawnos$cig wynikig z urazu lub choroby (dis-
ability-adjusted life years — DALYs), bezposrednio zwia-
zanymi z zanieczyszczeniem powietrza [3].

Zrodta emisji zanieczyszczen

Pyty zawieszone stanowig mieszaning czgsteczek o zto-
zonych wtasciwosciach fizykochemicznych. Najczesciej
w ich sktad wchodzg siarczany, azotany, sole amonowe,
jony sodu, potasu, wapnia, magnezu, metale (w tym
kadm, miedz, nikiel, wanad i cynk) oraz wielopierscienio-
we weglowodory aromatyczne i inne zwigzki organiczne
wegla. W mieszaninie pytéw obecne sg réwniez czynniki
biologiczne, takie jak alergeny czy drobnoustroje.

Czastki pytdow mogg byé¢ bezposrednio emitowane
do powietrza (zanieczyszczenia pierwotne) lub tworzyé
sie w atmosferze na podtozu prekursoréw gazowych, ta-
kich jak dwutlenek siarki, tlenki azotu, amoniak, metan
czy inne lotne zwigzki organiczne. Zaréwno pyty pier-
wotne, jak i prekursory gazowe mogg mie¢ pochodzenie
naturalne lub zwigzane z dziatalnoscig cztowieka (antro-
pogeniczne). Do najpopularniejszych zrodet antropoge-
nicznych naleza: silniki spalinowe (zaréwno na olej na-
pedowy, jak i benzynowe), produkcja energii grzewczej
w gospodarstwach domowych w procesie spalania pa-
liw statych (wegiel kamienny, wegiel brunatny, olej cigz-
ki, biomasa), rolnictwo, dziatalno$¢ przemystowa (prze-
myst budowlany, gérniczy, produkcja cementu, cerami-
ki i cegty), erozja powierzchni uzytkowych przez ruch
drogowy, $cieranie oktadzin hamulcowych i ogumienia.
Prekursory wtérne emitowane sg gtéwnie w procesach
przemiany tlenkéw azotu (ruch drogowy, silniki spalino-
we) i dwutlenku siarki (spalanie paliw statych, gtéwnie
wegla). Zanieczyszczenia naturalne nie beda szczegoéto-
wo omawiane w tym opracowaniu, mimo ich potencjal-
nego i lokalnie istotnego wptywu na zdrowie ludzi.

W raporcie EEA [1] podano, ze szacowane naraze-
nie na stgzenia w powietrzu pytéw PM,, przekraczajgce

dopuszczalne limity dotyczyto 17-30% populacji, a dla
pytow PM,; 9-14%. Oszacowania WHO wskazujg
na przekroczenie stgzen pytéw PM,, dla 61-83% i PMZ,5
dla 87-93% populacji europejskiej [1]. Rdéznice te wy-
nikajg z odmiennych wartosci progowych dla norm
przyjetych przez Unig Europejskg i WHO. W odniesie-
niu do benzo(a)pirenu przy rocznej normie europejskiej
1 ng/m3 przekroczenia dotyczyty 25-28% populaciji, ale
przy wartosciach zalecanych przez WHO na poziomie
0,12 ng/m?3 az 85-91% ludnosci [1]. Jednocze$nie oso-
by mieszkajgce w poblizu ruchliwych drog sg dodatko-
wo narazone szczegolnie na zwiekszone stezenie tlen-
kéw azotu. W 2010 roku zwigkszone stezenia NO, zare-
jestrowano w 44% przydroznych stacjach monitoringu
powietrza [4].

Liczne badania, w ktérych oceniano zasoby baz da-
nych dotyczgce emisji zanieczyszczen oraz analizowano
sktad pytéw, potwierdzajg, ze gtéwnym zrédtem emi-
sji pytu zawieszonego podczas sezonu grzewczego jest
spalanie wegla w gospodarstwach domowych. Wyniki
badan przeprowadzonych we Wroctawiu z uzyciem przy-
rzadéw pozwalajgcych na okreslenie zrédta pochodzenia
pytu zawieszonego wskazujg, ze podczas sezonu grzew-
czego wiekszos$¢ pytu zawieszonego w tym miescie po-
chodzi ze spalanego wegla. Poza sezonem grzewczym
badacze stwierdzili zwigkszenie udziatu emisji pocho-
dzacych z lokalnych zrédet przemystowych [5]. Udziat
najwiekszych sektoréw w emisji gtdwnych zanieczysz-
czen powietrza w Polsce w 2013 roku przedstawiono
na rycinie 1.

W Krakowie, jednym z najbardziej zanieczyszczonych
polskich miast w zakresie pytéw zawieszonych, przepro-
wadzono w 2009 roku badania, ktérych celem byto okre-
slenie zrodet pochodzenia zanieczyszczen. W pomiarach
uwzgledniono 20 gtéwnych zrédet zanieczyszczen (m.in.
mate domowe piece i kotty weglowe), a prébki pytu ana-
lizowano pod katem zawartosci 52 zwigzkéw chemicz-
nych. W okresach, gdy stgzenia zanieczyszczen powie-
trza utrzymywaty sig znacznie powyzej norm krajowych,
ponad 50% pytu zawieszonego PM,, i 90% benzo(a)pi-
renu pochodzito z gospodarstw domowych korzysta-
jacych z ogrzewania weglowego [6]. Wsrod gtéwnych
zrodet emisji pytu zawieszonego PM2,5 wymienia sie
transport drogowy oraz domowe piece opalane weglem,
weglem odpadowym, biomasg (np. drewnem) i odpada-
mi (co jest niezgodne z prawem) [7,8]. Na podstawie ze-
branych danych naukowcy nie byli w stanie jednoznacz-
ne rozgraniczy¢ tych dwéch zrodet emisji pytu zawie-
szonego PM, g.
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Rycina 1. Udziat najwigkszych sektoréw w emisji SO,, NO,, PM,q i PM, 5 w roku 2013 (wg 10$-PIB, KOBZE [8])
Figure 1. Share of largest sectors in SO,, NO,, PM,; and PM, ¢ emission in 2013 (based on 10$-PIB, KOBZE [8])

Konsekwencje zdrowotne ekspozycji
na zanieczyszczenia powietrza

Obserwowane w badaniach miedzynarodowych roz-
nice wynikéw badan epidemiologicznych dotyczacych
wptywu szkodliwos$ci pytow moga sie wigzaé z odmien-
noscig analizowanych populacji [9-12]. Zasadniczym
efektem ekspozycji na PM jest rozprzestrzenienie sie
uogodlnionego stresu oksydacyjnego, wtérnie do lokal-
nych zmian zapalnych w drogach oddechowych. Dodat-
kowo na czynniki spustowe nakfadajg sie zmiany struk-
turalno-czynnosciowe sktadnikéw morfotycznych krwi,
indukujgce zaburzenia rytmu serca, aktywnos$¢ proza-
krzepowg, dfugoterminowa progresje zmian miazdzy-
cowych czy lokalng niestabilnos$¢ istniejacych blaszek
u 0s6b z wczes$niej rozpoznawang chorobg wiehcowg
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[13], miedzy innymi poprzez nasilone powstawanie ko-
morek piankowatych, ekspresje czgsteczek adhezyjnych,
rekrutacje monocytéw do $ciany tetnicy, stymulacje pro-
zakrzepowych czynnikéw tkankowych oraz zmniejszo-
ng aktywnos$é syntazy NO [14]. Zwiekszenie ryzyka po-
gorszenia stanu zdrowia wynika nie tylko z przewlekfe-
go narazenia na zanieczyszczenia powietrza w miejscu
zamieszkania, ale rowniez z krétkoterminowej ekspozycji
w miejscu pracy czy w trakcie przemieszczania sie pod-
czas codziennych aktywnosci. Wyniki badania ESCA-
PE (European Study of Cohorts for Air Polution Effects)
[15] wskazujg, iz dtugotrwate oddychanie zawieszonymi
w powietrzu czgsteczkami pytéw o 13% zwieksza ryzy-
ko wystapienia incydentéw wiencowych. Jednoczes$nie
liniowe zwiekszenie ryzyka obserwowane jest juz przy
stezeniach ponizej dopuszczalnych w Unii Europejskiej
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limitéw. Oznacza to, ze nie istnieje bezpieczny dla zdro-
wia poziom narazenia na zanieczyszczenie powietrza.
Do najwiekszych badan oceniajgcych wptyw ostrej
ekspozycji nalezg europejskie Aphea-2 (Air Pollution and
Health an European Approach project) [16] oraz ame-
rykanskie NMMAPS (National Morbidity and Mortali-
ty Air Pollution Study) [17,18]. W badaniu NMMAPS ob-
serwacjg objeto 50 min oséb w 20 najwiekszych mia-
stach Stanéw Zjednoczonych. Srednie wskazniki $mier-
telnosci byty niezaleznie zwigzane ze stezeniem PM
w przeddzien zgonu. Kazde zwigkszenie stgzenia PM,,
o 10 pg/m?3 wigzato sie ze zwigkszeniem $miertelnosci
sercowo-ptucnej i codziennych incydentéw odpowied-
nio 0 0,21% i 0,31% [18]. Badanie Aphea-2 wykazato sil-
niejszg korelacje migdzy niepozadanymi skutkami zdro-
wotnymi a zanieczyszczeniem powietrza [16]. Dla 43 min
os6b w 29 europejskich miastach szacowane zwigksze-
nie $miertelnosci dziennej wynosito 0,6% dla kazdego
zwigkszenia stezenia PM,; o 10 pg/m?3 [19]. Dodatko-
we analizy wynikéw Aphea-2 dotyczace $miertelnosci
w okresie 40-dniowym wykazaty, ze ryzyko wystgpienia
niekorzystnych skutkéw zdrowotnych zwigzanych z za-
nieczyszczeniem powietrza przy wspomnianym zwigk-
szeniu stgzenia PM,, o 10 pg/m3 byto dwukrotnie wiek-
sze [19]. Zbiorcza analiza przyczyn przyjeé¢ do szpitala
wykazata znaczgce zwiekszenie wskaznika hospitalizacji
00,8% i0,7% z powodu niewydolnos$ci serca i choroby
niedokrwiennej serca dla kazdego zwiekszenia stezenia
PM,, 0 10 ug/m3 [20]. Bardziej szczegétowe oceny wy-
kazaty zwiekszenie ryzyka wystapienia niedokrwienia
mies$nia sercowego podczas proby wysitkowej [21], za-
watu serca [22] czy koniecznosci wszczepienia ICD [23].
Zauwazono takze wptyw wewnatrzmiejskiej lokalizacji
geograficznej, statusu spoteczno-ekonomicznego i wy-
ksztatcenia na zwiekszenie ryzyka wystgpienia choréb
ukfadu sercowo-naczyniowego. W pracy Hoek i wsp. [24]
w grupie 5000 dorostych obserwowanych przez 8 lat na-
razenie na zanieczyszczenia powietrza zwigzane z ru-
chem ulicznym byto $cislej skorelowane ze $miertelno-
$cig niz sSredni poziom zanieczyszczen w miescie. Posréd
ocenianych parametréw zmienny wskaznik zamieszka-
nia w poblizu gtéwnej arterii komunikacyjnej najsilniej
korelowat ze $miertelnoscig kragzeniowo-ptucng. Wyni-
ki te sugerujg, ze indywidualne narazenie na toksyczne
sktadniki zanieczyszczenia powietrza moze sie zmieniaé
nie tylko miedzy réznymi miastami, ale nawet w obre-
bie pojedynczej aglomeracji. W omawianym wcze$niej
badaniu Aphea-2 [16] w miastach z wigkszym stezeniem
zanieczyszczen NO, oraz z cieplejszym klimatem stwier-
dzono silniejszy zwigzek pomiedzy zmianami stezenia
PM i $miertelnoscia. Obserwowane réznice podatnosci
populacji, klimatu, czasu spedzonego na s$wiezym po-
wietrzu lub na przejazdach, a takze ogdlnego skfadu za-
nieczyszczen byty wskazywane w charakterystyce re-
gionalnego zréznicowania oszacowanego ryzyka zgonu

w obu badaniach. Bezposrednie zwigzki zostaty zidenty-
fikowane w stosunku do choroby niedokrwiennej serca,
zaburzen rytmu i niewydolno$ci serca [15]. Statystycz-
nie istotny zwigzek miedzy PM2,5 a 0ogo6lng $miertelno-
$cig w wyniku choréb uktadu krazenia zostat potwierdzo-
ny w badaniu ACS [25]. W przypadku zwiekszenia steze-
nia PM o 10 ug/m3 w dtugoterminowej ekspozycji ryzyko
zgonu zwiekszyto sie 0 12% [16]. Zwiekszyto sig réwniez
taczne ryzyko wystgpienia zaburzen rytmu [23], niewy-
dolnosci serca i zatrzymania krgzenia, bez zwiekszenia
$miertelnosci z innych przyczyn. W badaniach azjatyc-
kich stwierdzono rowniez zwigkszenie czestosci wyste-
powania udaréw niedokrwiennych w bezposrednim od-
niesieniu do zmian stezen zanieczyszczen [26].

Wyniki te wskazujg, ze zanieczyszczenia powietrza
sprzyjajg wystagpieniu zarowno niedokrwiennych, jak
i nieniedokrwiennych incydentéw naczyniowych. Me-
chanizmy promujace progresje zmian miazdzycowych sg
nieodfgcznie zwigzane z dysfunkcjg $réodbtonka naczy-
niowego. Prawdopodobnie ostre ogdélnoustrojowe za-
palenie i stres oksydacyjny sg odpowiedzialne za zmiany
prowadzgce do zwezenia $Swiatta naczyn [27]. Ostatnie
badania nad wptywem PM wykazaty uposledzenie czyn-
nosci srodbtonka ocenianej za pomocg ultrasonogra-
ficznego pomiaru zdolnosci tetnicy ramiennej do zwigk-
szania $wiatta naczynia w odpowiedzi na przekrwienie
(flow mediated dillatation — FMD) [28]. Innymi markera-
mi wskazujgcym na czynnos$é srodbfonka sg: ocena mi-
kroalbuminurii [29,30] czy aktywnosci czynnika von Wil-
lebranda [31], ktéra zwieksza sie po eksperymentalne;j
dwugodzinnej ekspozycji na ultradrobne PM (<0,1 um)
u chorych na cukrzyce typu 2 [32].

Brook i wsp. [33] udowodnili, iz wdychanie przez
2 godziny ozonu i miejskich zanieczyszczen powietrza
w duzych stezeniach spowodowato skurcz tetnic u zdro-
wych dorostych. Wykazano ponadto, ze ostabienie roz-
kurczu tetnic zalezne od $rodbtonka wskutek zmniejsze-
nia wytwarzania NO i jednoczesnego zwigkszenia pro-
dukcji endotelin wystepuje u oséb narazonych na czgstki
spalin diesla [34]. Czynnikami ryzyka rozwoju miazdzy-
cy, zawatu serca, udaru i zakrzepicy u oséb eksponowa-
nych na zanieczyszczenia zwigzane z ruchem ulicznym sa
przede wszystkim czgsteczki wegla organicznego i nie-
organicznego [35,36]. W badaniu Pekannen i wsp. [21]
obserwowano istotny zwigzek pomigdzy maksymalnym
obnizeniem odcinka ST podczas submaksymalnej préby
wysitkowej a narazeniem na PM w okresie ponad 2 dni
przed badaniem. Znaczgce zaleznosci zidentyfikowano
rowniez miedzy wystgpieniem objawow a ostrag (w okre-
sie 2 godzin przed ich wystgpieniem) i podostrg (kilku-
dniowg) ekspozycjg na PM2,5 [22]. U 0s6b z chorobag nie-
dokrwienng serca ostry zespof wiencowy moze zostac
wywotany poprzez zmniejszenie perfuzji migénia serco-
wego w wyniku nagtego skurczu tetnicy lub destabiliza-
cji blaszki miazdzycowej. Wyktadnikami zwigkszonego
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ryzyka wystapienia zdarzen sercowo-naczyniowych, dla
ktérych wykazano $cistg korelacje z ekspozycjag na zanie-
czyszczenia PM, byty przede wszystkim wyktadniki sta-
nu zapalnego, w tym biatko C-reaktywne [37-39], fibry-
nogen [40], interleukina 6 (IL-6) [41,42] oraz czgsteczki
adhezyjne — ICAM-1 (intracellular adhesion molecule-1)
i VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule-1), wystepu-
jgce zaréwno na powierzchni komoérek, jak i w postaci
rozpuszczonej w surowicy. Stgzenie IL-6, IL-1 oraz czyn-
nika stymulacji kolonii makrofagow i granulocytow jest
zwiekszone w surowicy zdrowych mezczyzn po ekspo-
zycji na zwiekszone stezenie zanieczyszczen powietrza
zwigzane z pozarami laséw oraz in vitro po ekspozycji
ludzkich makrofagéw na PM,, [43]. Jednoczesnie zwigk-
szenie to wigze sig ze zwigkszonym ryzykiem wystgpie-
nia incydentéw sercowych i zgonu [44,45]. Pod wpty-
wem krétkoterminowego narazenia na zanieczyszczenia
powietrza dochodzi do zwiekszenia we krwi obwodowej
liczby ptytek i leukocytéw [46,47]. W badaniach na zwie-
rzetach wykazano, ze ekspozycja na czgstki spalin die-
sla stymuluje szpik kostny do uwolnienia tych komérek
do krwiobiegu [48,49]. W przeprowadzonym w Bosto-
nie badaniu Traffic-Related Air Pollution [60] stwierdza-
no korelacje pomiedzy ekspozycjg na zanieczyszczenia
zwigzane z ruchem ulicznym a zwigkszeniem stezenia fi-
brynogenu, leukocytow i ptytek krwi. Wyniki te wska-
zuja, ze krétkoterminowe zwigkszanie zanieczyszczenia
powietrza moze by¢ przyczyng zaburzen rytmu serca,
zaostrzenia niewydolnosci serca i ostrego miazdzyco-
wopochodnego niedokrwienia serca czy udaru mézgu.
W badaniu MESA Air [51] autorzy oceniali zalezno$¢ mig-
dzy progresjg uwapnienia tetnic wiencowych a naraze-
niem na PM i tlenki azotu. Wyniki istotne statystycznie
uzyskano dla pytéw PM, 5 i NO,, ale nie dla NO,. Auto-
rzy konkluduja, iz ocena stezen NO, jest lepszym mar-
kerem zanieczyszczen zwigzanych z ruchem drogowym.
Najsilniejsze korelacje pomigdzy PM, g i uwapnieniem
tetnic odnotowano u osdb z nadcisnieniem, otytych
i po 65. roku zycia. Zaleznosci te wskazujg na synergi-
styczne oddziatywanie zanieczyszczen powietrza i uzna-
nych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego.
Kolejnym, czesto niedocenianym, szkodliwym czyn-
nikiem srodowiskowym jest hatas. W przeciwienstwie
do opracowania Huss i wsp. [52], zgodnie z ktérym nara-
zenie na hatas >60 dB vs <45 dB w okresie powyzej 15 lat
wigzato sig z istotnym zwiekszeniem ryzyka zgonu z po-
wodu zawatu serca (OR 1,5; 95% CI: 1,0-2,2), w badaniu
Bodin i wsp. [53] na grupie ponad 10 000 badanych nie
wykazano zalezno$ci miedzy zapadalnos$cig na zawaty
serca a Srednim rocznym i trzyletnim narazeniem na NO,
i hatas zwigzany z ruchem ulicznym, zaréwno w anali-
zach jednoczynnikowych, jak i w efekcie tgcznym eks-
pozycji na hatas >55 dB i narazenia na NO, >20 ug/m3.
Nalezy jednak zwrdcié uwage, iz srednia ekspozycja
na hatas wynosita 51 dB, a poziom NO, 11 ug/m?3, przy
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czym norma ekspozycji na NO,, wynoszaca w Unii Eu-
ropejskiej 40 ug/m3, w prezentowanym badaniu zostata
przekroczona wytacznie u 9 badanych. Rowniez czgstos$é
wystepowania zawatu byta w opisywanej populacji o po-
nad 25% mniejsza niz w populacji ogdlnej. Zastrzezenia
te w istotny sposéb mogty wptynaé na uzyskane wyni-
ki korelacji.

W aspekcie wptywu ruchu ulicznego na stan zdrowia
niezwykle interesujace sg wyniki badan Goel [54]. Spe-
dzenie wytacznie 2% czasu podrézy w korku ulicznym
odpowiada za 25% catkowitej ekspozycji na zanieczysz-
czenia zwigzane z ruchem ulicznym. Najwiekszg reduk-
cje ekspozycji (70%) wewnatrz kabiny kierowcy uzyska-
no podczas powolnej, lecz ciagtej jazdy z jednoczesnym
wytgczeniem nawiewu powietrza z zewnatrz oraz z wy-
tgczonym ogrzewaniem. Autorzy zalecajg, by w ruchu
wewnatrzmiejskim okna pojazdu pozostawaty zamknig-
te, nawiew powietrza i ogrzewanie byty wytaczone, a dy-
stans od poprzedzajgcego pojazdu byt jak najwiekszy.

Wyniki badan interwencyjnych [55] wykazaty,
iz po zamierzonym zmniejszeniu stezen zanieczyszczenh
powietrza liczba zgondéw z innych powoddéw niz urazy
zmniejszyta sie 0 5,7%, a z przyczyn sercowo-naczynio-
wych o 10,3%. Badacze pordwnali dane na temat $mier-
telnosci przed wprowadzeniem w zycie zakazu spalania
wegla w Dublinie i 72 miesigce po jego wprowadzeniu.
Oszacowali, iz powyzszy zakaz spowodowat zmniejsze-
nie liczby zgonéw z powodu choréb uktadu krazenia
0 243 przypadki rocznie.

Podsumowanie

Zanieczyszczenie powietrza stanowi zarowno problem
srodowiskowy, jak i spoteczny, przyczyniajac sie do krot-
ko- i dtugoterminowego pogorszenia stanu zdrowia oraz
zwiekszenia zachorowalnos$ci i umieralnos$ci z przyczyn
sercowo-naczyniowych. Zrodta antropogeniczne sta-
nowig podstawowe zrédto zanieczyszczen powietrza.
Za najistotniejsze uznaje sie tzw. niskg emisjg, powigza-
ng w gtéwnej mierze z indywidualnym ogrzewaniem do-
moéw (PM, benzo(a)piren), oraz transport drogowy (NO, ).
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