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Streszczenie. 0zon troposferyczny jest giéwnym skfadnikiem ,smogu fotochemicznego”. Wiekszo$¢ ludnosci w Polsce
narazona jest na jego stezenia przekraczajace zalecenia WHO, a znaczna jej cze$¢ rowniez na stezenia przekraczajace
normy jako$ci powietrza prawnie obowigzujace w Polsce. 0zon przyczynia sie do powstawania i zaostrzenia choréb
oddechowych. Badania epidemiologiczne wskazuja réwniez na zwigkszenie liczby przyjeé do szpitali i umieralno$ci

w dniach ze zwiekszonymi stezeniami ozonu w powietrzu. Rosnaca liczba i coraz lepsza jako$¢ duzych badan kohortowych
wskazuje takze na negatywne skutki zdrowotne diugookresowego narazenia na ozon, takie jak zwigkszenie zapadalno$ci
na astme oraz umieralno$ci, w tym spowodowanej chorobami uktadu krazenia. Koszty zdrowotne narazenia na ozon sg,
wedtug aktualnych oszacowan, znacznie mniejsze niz wptywu drobnych pytéw na zdrowie populacji. Powiekszajaca sie
wiedza na temat oddziatywania ozonu na zdrowie moze jednak w niedalekiej przyszto$ci spowodowac znaczny wzrost tych
oszacowal, zwlaszcza przy oczekiwanej niewielkiej zmianie narazenia populacii.

Stowa kluczowe: choroby uktadu krazenia, choroby uktadu oddechowego, ozon, umieralno$¢, zanieczyszczenia powietrza

Abstract: Tropospheric ozone is a main component of the “photochemical smog”. Most of the Polish population

is exposed to it in concentrations exceeding the WHO Air Quality Guidelines, and its substantial part also to levels
exceeding air quality standards legally binding in Poland. Ozone causes development and exacerbation of respiratory
diseases. Epidemiological studies also show an increase in the number of hospital admissions and in mortality on days
with increased ozone levels. Growing number and quality of large cohort studies indicate also negative health effects of
long-term exposure to ozone, such as increase in asthma incidence and mortality, including that due to cardiovascular
diseases. Health burden of ozone exposure is, according to current assessments, markedly lower as compared to the fine
particulates health effects. However, growing knowledge on health effects of ozone may, in the near future, enable to
significantly increase these estimates, especially that the changes in population exposure are expected to be small.
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stosunkowo trwate i mogg by¢ przenoszone w atmosfe-
Wstep rze na setki lub tysigce kilometréw, ozon wystepuje w ca-
Ozon (O3) jest gtéwnym sktadnikiem ,smogu fotoche-  tej atmosferze, réwniez daleko od zrédet gazéw pierwot-
micznego”, wystepujacego najczesciej w lecie przy bez-  nych. Na skutek zwigkszajgcego sie uzycia paliw kopal-
wietrznej, stonecznej pogodzie wokoét obszardow z inten- nych, emisji gazéw z pél ryzowych i hodowli zwierzat
sywnym ruchem samochodowym i przemystem. Jest  (3r6det metanu) stezenia ozonu nad oceanami i rzad-
on silnie utleniajacym gazem o czasteczkach ztozonych 4 ;a1udnionymi obszarami zwigkszyty sie z okoto 30
z trzech atomoéw tlenu. Ozon w dolnych warstwach at- do 75 ug/m3 w ciagu ostatnich 100 lat [1]. Ozon strato-
mosfery powstaje w wyniku reakcji fotochemicznych, sferyczny, stanowiacy niezbedna ochrone powierzch-
w ktérych udziat biorg tlenki azotu, lotne zwigzki orga- C o . L . .

ni Ziemi przed kosmicznym promieniowaniem ultrafio-

niczne, metan i tlenek wegla [1]. Poniewaz gazy te s . . L .
egla [1] gazy 4 letowym, réwniez wptywa, cho¢ w niewielkim stopniu,
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na stezenie ozonu przy powierzchni Ziemi. Szybkos$¢
tworzenia sie¢ ozonu w atmosferze zalezy w duzym
stopniu od intensywnos$ci promieniowania stoneczne-
go, w zwigzku z czym stezenia ozonu sg wieksze w regio-
nach o mniejszej szerokos$ci geograficznej, w lecie oraz
w $rodku dnia, gdy promieniowanie stoneczne jest na-
tezone. Ozon szybko reaguje z tlenkiem azotu (NO), two-
rzgc dwutlenek azotu (NO,). Sprawia to, ze stgzenia ozo-
nu w centrach miast z duzym ruchem samochodowym,
ktéry jest waznym zrédtem tlenkdw azotu, sg zazwyczaj
mniejsze niz na obrzezach miast, na terenach podmiej-
skich lub poza nimi. Penetracja ozonu do pomieszczen
jest silnie ograniczona poprzez reakcje na powierzchni
Scian i okien, narazenie na ozon nastepuje wiec przede
wszystkim na zewnatrz pomieszczen.

Toksyczne wtasnos$ci ozonu w atmosferze sg dobrze
poznane i opisane w literaturze. Ozon troposferyczny
dziata niekorzystnie rowniez na roslinnos$¢, zmniejszajgc
plony w rolnictwie i uszkadzajac lasy. Jest on takze jed-
nym z krétko zyjacych gazéw cieplarnianych, przyczynia-
jacych sie do globalnego ocieplenia. Wytyczne Swiato-
wej Organizacji Zdrowia (WHO) zalecajg utrzymanie 8-go-
dzinowej $redniej stezenia ozonu <100 ug/m3 [2]. Zwraca-
jga one jednak uwage, ze nawet mniejsze stezenia moga
mie¢ niekorzystne skutki zdrowotne u bardziej wrazli-
wych oséb. Wedtug polskich i unijnych norm jakosci po-
wietrza 8-godzinowa $rednia stezenia ozonu nie powin-
na przekracza¢ 120 ug/m? przez wiecej niz 25 dni w roku.
W 2015 roku norma ta byta przekroczona w Polsce w 30
(na 65) punktach pomiarowych [3]. Stezenia >120 ug/m?3
obserwowano réwniez we wszystkich innych stacjach
monitoringu, lecz przez mniejszg liczbe dni roku 2015.

Celem ponizszego artykutu jest przedstawienie i pod-
sumowanie wynikéw opublikowanych ostatnio przegla-
doéw pismiennictwa poswieconych skutkom zdrowot-
nym narazenia na ozon w atmosferze. Wnioski formu-
fowane przez systematyczne przeglady pi$miennictwa
sg ilustrowane lub uzupetniane wynikami wybranych
badan. Przedstawione zostaty rowniez wybrane wy-
niki ocen ilosciowego wptywu ozonu na stan zdrowia
na $wiecie i w Polsce.

Mechanizmy patofizjologiczne
oddziatywania ozonu

Oddychanie jest dominujgcg drogg narazenia ludzi
na ozon. Przy normalnym oddychaniu okoto 75% wdy-
chanego ozonu jest absorbowane przez gérne drogi od-
dechowe i oskrzela [2]. Poniewaz absorpcja ozonu przez
gérne drogi oddechowe jest mniejsza przy oddychaniu
przez usta niz przez nos, przenikanie ozonu do pfuc jest
wieksze w czasie natezonego wysitku fizycznego. Row-
niez wielko$¢ i powierzchnia $cian drég oddechowych
ma znaczenie przy absorpcji ozonu, sprawiajac, ze jest
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ona wieksza u dzieci i kobiet. Sluz pokrywajgcy bfone
$luzowg oskrzeli zapobiega bezposredniemu naraze-
niu nabfonka na ozon, ale produkty utlenienia niekto-
rych sktadnikéw $luzu mogg uszkadza¢ komaorki nabton-
ka i wywotywac jego stany zapalne. Na stopien absorp-
cji ozonu moze wptywac réwniez ilos¢ antyoksydantow
w $luzie, takich jak witamina E, zalezna od stanu odzy-
wienia. Choroby uktadu oddechowego, takie jak astma,
przewlekte zapalenie oskrzeli czy rozedma, prowadzg
do nieréwnosci przeptywu powietrza i zwigzanego ztym
nierbwnomiernego narazenia réznych czesci drég odde-
chowych na wdychany ozon, powiekszajgc podatnosé
chorych na szkodliwe oddziatywanie narazenia.

Wdychany ozon moze niekorzystnie oddziatywaé
na organizm na rézne sposoby [2]. Juz krétkie wdychanie
ozonu prowadzi do powstawania rozproszonych ognisk
stanow zapalnych w ukfadzie oddechowym, zwtasz-
cza w nosie i oskrzelach. Stany zapalne nie sg ograni-
czone do ukfadu oddechowego, wzmagajac aktywnos$é
watroby i nieswoistg odpowiedzZ odpornos$ciowg. Syste-
my obronne ptuc uruchamiajg sie natychmiast i wraca-
ja do normy przy dtuzszych okresach (>3 dni) narazenia.
Nadreaktywnos$¢ oskrzeli obserwuje sie juz przy steze-
niach ozonu czesto spotykanych w powietrzu atmosfe-
rycznym. Przy powtarzanym narazeniu reakcje obronne
uktadu oddechowego stabna, ale stany zapalne, zwtasz-
cza w oskrzelikach, moga sie utrzymywagé. Dtuzsze na-
razenie na ozon powoduje zmiany strukturalne w ptu-
cach: hiperplazje btony $luzowej, zwezenie oskrzelikow
i zwtdknienie pecherzykéw ptucnych. Zmiany te czesécio-
wo ustepujg po ustaniu narazenia. Wrazliwo$¢ na szko-
dliwe oddziatywanie ozonu nasilajg istniejgce choroby
ukfadu oddechowego, zaawansowany wiek oraz czyn-
niki genetyczne. Chociaz istniejg dowody na mutagen-
ne dziatanie ozonu na komoérki w uktadzie oddechowym,
jego rakotworczo$é pozostaje niepotwierdzona. Niekto-
re badania wskazujg réwniez na toksyczny wptyw ozo-
nu na uktad nerwowy [4].

Skutki zdrowotne krotkookresowego
narazenia na ozon

Badania toksykologiczne, kliniczne i epidemiologicz-
ne nad skutkami zdrowotnymi krdétkookresowego (kil-
kugodzinnego) narazenia na ozon w stezeniach czesto
obserwowanych w powietrzu atmosferycznym prowa-
dzone byty juz w latach 70. ubiegtego wieku. Obszerne
pi$miennictwo na ten temat byfo systematycznie anali-
zowane i podsumowywane przez WHO przy opracowy-
waniu kolejnych wydan wytycznych WHO dotyczacych
jakosci powietrza [2]. Najnowsze opracowania WHO to
raporty z projektu REVIHAAP [5], wskazujgcego na cig-
gty postep w wiedzy o skutkach narazenia na ozon, oraz
z projektu HRAPIE [6], ktory zawiera rekomendacje
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dotyczace zakresu i parametrow ilosciowej oceny ryzy-
ka narazenia populacji na ozon. Wyniki najnowszego sys-
tematycznego przegladu pi$miennictwa prowadzonego
przez Amerykanska Agencje Ochrony Srodowiska (USE-
PA) opublikowano w 2013 roku [7]. Wnioski z tego prze-
gladu dotyczace przyczynowosci skutkéw zdrowotnych
narazenia na ozon podsumowano w tabeli 1.

Zebrane wyniki badan laboratoryjnych, klinicznych
i epidemiologicznych dowodzg, ze krétkookresowe nara-
zenie na ozon jest przyczyng choréb uktadu oddechowe-
go. Kliniczne badania kontrolowane wskazujg na istotne,
cho¢ przemijajace, zmniejszenie sprawnosci wentylacyj-
nej ptuc i pojawianie sig objawdw ze strony uktadu odde-
chowego (drapanie w gardle, kaszel, krétki oddech, bél
w klatce piersiowej przy gtebokim wdechu) u zdrowych
mtodych osdéb narazonych przez kilka godzin na ozon
w stezeniu juz od 140 ug/m3 [8]. Zmniejszenie sprawno-
$ci wentylacyjnej ptuc wraz ze zwigkszeniem stezenia
ozonu obserwowano réwniez w wielu badaniach pane-
lowych prowadzonych zaréwno wséréd dzieci zdrowych,
jakichorych na astme, zwtaszcza w potgczeniu ze zwigk-
szong aktywnoscia fizyczng [7].

W badaniach epidemiologicznych obserwowano
rowniez zwiekszenie zachorowalnosci na choroby ukta-
du oddechowego w dniach z wigkszym stezeniem ozo-
nu w powietrzu. Przyktadem takich badah jest analiza
wizyt dzieci w wieku ponizej 5 lat w izbach przyjec¢ szpi-
tali w Atlancie w ciggu 18 lat [9]. Odnotowano w nim
istotne zwiekszenie liczby wizyt spowodowanych zapa-
leniami gérnych drég oddechowych oraz zapaleniami
ptuc w dniach poprzedzonych trzema dniami ze zwiek-
szonym stezeniem ozonu, odpowiednio 0 0,7% (95% ClI:
0,4-1,1)i1,4% (95% CI: 0,7-2,3) przy zwiekszeniu steze-
nia ozonu o 10 ug/m3 mierzonego jako 3-dniowa $red-
nia maksymalnych dziennych $rednich 8-godzinnych.
Zwiekszenie ryzyka byto wieksze wséréd dzieci w wie-
ku 1-4 lat niz wéréd niemowlat. Zwigzek zachorowal-
nosci ze stezeniami ozonu byt silniejszy niz z innymi za-
nieczyszczeniami powietrza uwzglednionymi w analizie
(drobne pyty PM, ¢, wegiel czasteczkowy, tlenek wegla,
dwutlenek azotu).

W metaanalizie wszystkich 16 dostepnych obecnie
badan nad zwigzkiem zapalen ptuc u dzieci w wieku poni-
zej 18 lat z krétkookresowym narazeniem na ozon stwier-
dzono 0,9% (95% CI: 0,2-1,4) zwiekszenie ryzyka hospi-
talizacji (lub wizyt w izbach przyje¢ szpitali) na 10 ug/ms3
zwiekszenia stezenia ozonu w powietrzu (mierzonego
jako 8-godzinna $rednia) [10]. Istotny zwigzek zapalen
ptuc stwierdzono réwniez dla innych zanieczyszczen:
PM,4, PM, 5, SO, i NO,. Mimo istotnej zmiennosci wy-
nikéw miedzy badaniami sita zwigzku byta podobna dla
hospitalizacji i wizyt w izbach przyjeé wsréd dzieci w réz-
nym wieku (ponizej i powyzej 5 lat) oraz w populacjach
o réznych dochodach.

Skutki zdrowotne zanieczyszczenia powietrza 0ozonem
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Tabela 1. Dowody dotyczace przyczynowosci zwiazku zdrowia
z narazeniem na ozon wg Oceny USEPA, 2013 [7]
Table 1. Evidence on causality of the ozone health effects —
USEPA assessment, 2013 [7]

narazenie na ozon

krétkie diugie
choroby oddechowe +++ ++
choroby krazenia ++ +
wptyw na centralny uktad nerwowy + +
okotoporodowe zaburzenia zdrowia +
nowotwory -
umieralno$¢ ogélna ++ +
umieralno$¢ kragzeniowa ++ +
umieralno$¢ oddechowa ++ +

+++ —zwiazek przyczynowy, ++ —zwigzek prawdopodobnie
przyczynowy, + — podejrzenie zwigzku, (-) — dowody
niedostateczne dla stwierdzenia zwigzku

Wszystkie grupy wiekowe — zarowno dzieci, jak i do-
rosli — zostaty wtaczone do duzej (ok. 3,7 min przypad-
kéw) analizy wizyt w izbach przyje¢ szpitali z powodu
réznych objawoéw ze strony uktadu oddechowego w Ka-
lifornii [11]. Liczba ogdétu wizyt zwiekszata sie o 0,4%
(95% CI: 0,3-0,5) na 10 ug/m® maksymalnej dziennej
$redniej 1-godzinowej w dniu wizyty lub w dniu poprze-
dzajgcym. Zalezno$¢ liczby wizyt od stezen ozonu w dniu
wizyty lub do 3 dni poprzedzajacych obserwowano row-
niez dla astmy (1,2%; 95% CI: 0,7-1,6), ostrych infekcji
oddechowych (0,4%; 95% CI: 0,3-0,6), zapalen ptuc
(0,2%; 95% CI: 0,1-0,5) oraz infekcji gornych drég od-
dechowych (1,2%; 95% CI: 0,2-2,3). Zaleznosci te byty
silniejsze w cieptych okresach niz dla catego roku. Nie
zalezaty one w wiekszym stopniu od narazenia na inne
zanieczyszczenia powietrza, wieku, ptci ani pochodzenia
etnicznego pacjentow.

Systematyczny przeglad badan nad zwigzkiem licz-
by wizyt w izbach przyje¢ szpitali lub hospitalizacji z po-
wodu astmy z zanieczyszczeniami powietrza zidentyfiko-
wat 71 prac opublikowanych do 2014 roku, obejmujacych
narazenia na ozon [12]. Metaanaliza wszystkich tych ba-
dan wskazuje na 0,9% (95% Cl: 0,6-1,1) zwiekszenie licz-
by wizyt na 10 ug/ms3 zwigkszenia stezenia ozonu w dniu
wizyty lub dniach poprzedzajgcych wizyte. Nieco silniej-
szy zwigzek wizyt z narazeniem na ozon obserwowano
wsrdod kobiet niz wéréod mezczyzn, ale nie stwierdzono
istotnej roznicy w sile zwigzku w réznych grupach wieko-
wych dla wizyt z hospitalizacjag lub bez niej czy przy na-
razeniu w ciggu dwdch dni przed wizytg albo we wcze-
$niejszych dniach.

Zwigkszenie liczby przyjeé do szpitali oséb >65. roku
zycia z powodu choréb ukfadu krgzenia (ICD-9: 390-429)
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w dniach lub jeden dzien po dniu, z wiekszym steze-
niem ozonu odnotowano w europejskiej czesci bada-
nia APHENA [13]. Czestos$¢ hospitalizacji zwigkszata sig
0 0,64% (95% CI: 0,36-0,91) przy zwiekszeniu maksy-
malnej dziennej $redniej godzinowej stezenia ozonu
o 10 ug/m3. Badanie to analizowato dane o hospitalizacji
z o$miu miast Europy. Zaleznos$ci tej nie stwierdzono jed-
nak w danych o hospitalizacji wszystkich mieszkancéw
USA w wieku >65 lat oraz mieszkancéw Kanady, wtaczo-
nych réwniez do badania APHENA. W badaniu przyjeé
do szpitali w 14 duzych miastach Chin, obejmujgcych po-
nad 80 tysiecy hospitalizacji z powodu $§wiezego zawatu
serca (ICD-10: 121-122), stwierdzono istotne ich zwieksze-
nie cztery dni po dniu zwiekszonego narazenia na ozon
[14]. Zalezno$¢ ta byta widoczna rowniez po uwzglednie-
niu wptywu innych zanieczyszczeh powietrza, chociaz
dla odmiennych odstgpéw czasu migdzy dniem zwigk-
szonego narazenia na ozon i hospitalizacjg nie byfa ona
istotna, a w dniu nastepujagcym po narazeniu odnotowa-
no nawet zmniejszenie ryzyka hospitalizacji.

Biorgc pod uwage niejednoznacznos$¢ wynikow ba-
dan epidemiologicznych, podstawag do stwierdzenia
prawdopodobienstwa zwigzku wystepowania choréb
krgzenia z narazeniem na ozon w raporcie USEPA [7]
byty przede wszystkim badania nad zwierzetami. Wska-
zujg one na zmiany w autonomicznym uktadzie nerwo-
wym zwigzane z narazeniem na ozon oraz rozwdj i utrzy-
mywanie sie stresu oksydacyjnego, a takze stanow za-
palnych w uktadzie oddechowym iinnych organach. Nie-
ktére z kontrolowanych badan klinicznych wsréd ludzi
sg spodjne z wynikami badan nad zwierzetami, wskazu-
jac na wywotane narazeniem na ozon w powietrzu zmia-
ny biomarkeréw stanéw zapalnych [15,16] i stresu oksy-
dacyjnego [17] oraz sugerujgcych sktonno$é do tworze-
nia sie zakrzepoéw [15]. Obserwacje te dajg uzasadnienie
biologiczne réwniez dla wynikéw badan epidemiologicz-
nych nad wptywem zanieczyszczen powietrza ozonem
na umieralnosc.

Zwigzek dziennej liczby zgondéw ze stgzenem ozonu
w powietrzu byt badany w wielu populacjach z zastoso-
waniem analizy szeregéw czasowych. Wspdlna analiza
wieloletnich danych ze 135 miast amerykanskich, kana-
dyjskich i europejskich prowadzona w ramach projek-
tu APHENA [13] bytfa podstawg wyboru przez WHO [6]
wspoétczynnikdéw ryzyka wzglednego dla europejskich
ocen wptywu narazenia na ozon. Dzienna liczba zgo-
néw z ogotu naturalnych przyczyn zwigksza sig, wedfug
tej analizy, 0 0,29% (95% CI: 0,14-0,43) przy 10 ug/ms3
zwigkszenia stezenia ozonu mierzonego jako maksy-
malna dzienna $rednia 8-godzinowa. Analiza ta wskazu-
je rowniez, ze umieralnos$¢ z powodu chordéb uktadu kra-
zenia zwieksza sie 0 0,49% (95% CI: 0,13-0,85), a z po-
wodu choréb uktadu oddechowego o 0,29% (95% Cl:
—0,11-0,70, tj. statystycznie nieistotnie) przy 10 ug/ms3
zwigkszenia stezenia ozonu. Dla ogétu zgonéw i chordb
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uktadu kragzenia obserwowano wieksze wspoétczynniki
ryzyka wséréd oséb ponizej 75. roku zycia niz dla oséb
starszych. Bardzo podobne wspoétczynniki ryzyka osza-
cowano w ostatnio opublikowanej analizie danych z 272
miast w Chinach, z blisko 290 milionami mieszkancéw
[18]. Dzienna liczba zgondéw z powodu ogétu natural-
nych przyczyn zwieksza sie wedfug autoréw tego ba-
dania o0 0,24% (95% CI: 0,13-0,35), a zgondéw z powo-
du choréb uktadu krgzenia o0 0,27% (95% CI: 0,10-0,44)
przy 10 ug/ms3 zwiekszeniu 8-godzinnej $redniej steze-
nia ozonu. Dla zgonéw oddechowych wspdéfczynniki ry-
zyka nie byty statystycznie istotne, podobnie jak w ba-
daniu APHENA.

Wptyw krotkotrwatego narazenia na ozon na osrod-
kowy uktad nerwowy sugerujg badania toksykologicz-
ne [7]. Obserwowano w nich miedzy innymi pogor-
szenie krétko- i dtugookresowej pamigci u szczurow
po 15-dniowym narazeniu na ozon w stezeniu 500 ug/m?3
[19]. Jest to prawdopodobnie zwigzane z urazem hipo-
kampu powodowanym procesami oksydacyjnymi wy-
wotywanymi przez ozon [19,20]. Uszkodzenia zwigzane
z utlenieniem obserwowano réwniez w innych czesciach
mozgu szczurow [21,22].

Skutki zdrowotne dtugookresowego
narazenia na ozon

Wyniki badan epidemiologicznych prowadzonych w cia-
gu ostatnich kilkunastu lat, wsparte wynikami badan tok-
sykologicznych, pozwalajg stwierdzié¢, ze dfugookresowe
(powyzej miesigca) narazenie na ozon prawdopodobnie
przyczynia sie do powstawania i rozwoju choréb odde-
chowych, a zwtaszcza astmy [7]. Waznym Zzrédtem infor-
macji na ten temat sg badania kohortowe dzieci (w wie-
ku 9-16 lat na poczatku obserwacji) prowadzone w Po-
fudniowej Kalifornii [23]. W 5-letnim okresie obserwacji
nie stwierdzono wiekszej zapadalnosci na astme wsrod
ogotu dzieci mieszkajgcych na terenach z wigkszym ste-
zeniem ozonu (4-letnia $rednia maksymalnych dzien-
nych $rednich 1-godzinowych 150 ug/ms3) niz u dzieci
z terendéw o mniejszym stezeniu ozonu (100 ug/ms3). Jed-
nak na terenach z duzym stezeniem ozonu zapadalno$é
na astme byfa 3,3 razy wieksza (95% CI: 1,9-5,8) wsrod
dzieci uprawiajgcych trzy lub wiecej dyscyplin sporto-
wych niz wsrod dzieci nieuprawiajgcych zadnego spor-
tu. Zaleznosci takiej nie stwierdzono wséréd mieszkan-
cow terendw z nizszym poziomem zanieczyszczenh 0zo-
nem. PdzZniejsze prace z tego samego badania wskazujg,
ze wsréd dzieci mieszkajgcych na terenach z nizszym po-
ziomem ozonu wystgpowanie pewnych wariantéw gene-
tycznych (HMOX-1, GSTP1, ARGT) dziatajacych antyok-
sydacyjnie lub antyzapalnie zwigzane jest z mniejszg za-
padalnos$cig na astme [24]. Brak takiej zaleznos$ci wéréd
dzieci narazonych na wyzszy poziom zanieczyszczen
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interpretowany jest jako przejaw ,wysycenia” obronne-
go dziatania tych genéw przy duzych dawkach substan-
cji utleniajacych.

Zwiagzek miedzy zapadalno$cig na astme i naraze-
niem na ozon pokazuje badanie kohorty urodzenio-
wej ponad 1,2 miliona dzieci w stanie Nowy Jork w la-
tach 1995-1999, obserwowanych do konca 2000 roku
[25]. Ryzyko pierwszego (w zyciu) przyjecia do szpita-
la z powodu astmy istotnie sie zwiekszato wraz z wie-
loletnim $rednim stgzeniem ozonu w miejscu zamiesz-
kania dziecka. W miescie Nowy Jork prawdopodobien-
stwo hospitalizacji 1/3 dzieci z najwiekszym narazeniem
na ozon byto 69% (95% CI: 52-80) wigksze niz wséréd
1/3 dzieci z najmniejszym narazeniem. Dla dzieci z in-
nych terenéw stanu Nowy Jork to zwiekszenie ryzyka
wynosito 106% (95% Cl: 87-127). Dtugookresowe $red-
nie stezenia ozonu obliczone na podstawie 8-godzinnych
$rednich w czasie dziennego zwigkszenia stezenia ozo-
nu (godziny 10.00-18.00) miesécity sie w przedziale 62—
-110 pug/ms. Stosunkowo duze zwigkszenie ryzyka zwia-
zane z dfugookresowym narazeniem moze oznaczaé, ze
przyczynia sig ono do zwigkszenia grupy dzieci z astma.
Grupa ta moze by¢ szczegdlnie podatna na krétkookre-
sowe zwiekszenia stezenia ozonu, wywotujace zaostrze-
nia choroby w pdzniejszym wieku, wiacznie z hospitali-
zacjami [26].

Systematyczny przeglad pi$miennictwa i metaanali-
za badan dotyczacych zwigzku umieralnosci z dtugookre-
sowym narazeniem na ozon obejmujgca prace opubliko-
wane do wrzes$nia 2015 roku pozwolity odnalez¢ 14 arty-
kutéw przedstawiajacych analizy danych z oémiu kohort
[27]. Wiekszo$¢ danych pochodzita z badan amerykan-
skich, zwtaszcza z kohorty American Cancer Society Can-
cer Prevention Study (ACS CPS), bedgacej zrodtem pig-
ciu artykutéw. Metaanaliza wynikéw z wszystkich dostep-
nych badan nie wykazata statystycznie istotnego zwigz-
ku umieralnosci z ogoétu przyczyn oraz z powodu choréb
uktadu kragzenia lub uktadu oddechowego z dtugookreso-
wym $rednim stezeniem ozonu w miejscu zamieszkania.
Jednak badania wykorzystujgce dane o stezeniach ozo-
nu w cieptych okresach roku lub o dziennych maksymal-
nych stezeniach ozonu wskazywaty na mozliwo$¢ zwiek-
szania ryzyka zgonu, zwtaszcza z przyczyn kragzeniowych
i oddechowych, w populacjach o wiekszym narazeniu
na ozon. Wyniki jednego z badan witgczonych do meta-
analizy, obejmujgcego dane z 18 lat obserwacji kohor-
ty ACS CPS z ponad 448 tysigcami dorostych mieszkan-
cow USA [28], byty wykorzystane do zaproponowania
wspotczynnika ryzyka przez projekt HRAPIE [6]. Wedtug
tego badania ryzyko zgonéw z powodu choréb uktadu
oddechowego zwiegkszato sie o 1,4% (95% CI: 0,5-2,4)
przy zwiekszeniu o 10 ug/ms3 dtugookresowego narazenia
na ozon obliczanego na podstawie maksymalnych dzien-
nych $rednich 8-godzinnych w okresie letnim.

Skutki zdrowotne zanieczyszczenia powietrza 0ozonem

W ostatnich latach pojawity sie nowe wyniki badan
zwigzku umieralnosci z dtugookresowym narazeniem
na ozon. Jedne z nich pochodzg z przedtuzonego ACS
CPS i obejmujg kohorte ponad 669 tysiecy dorostych
mieszkancéw USA obserwowang od 1982 do 2004 roku
[29], z dwukrotnie wiekszg liczbg zgondw niz we wcze-
$niejszej analizie pochodzacej z tego samego badania
[28]. Wieloletnie srednie maksymalnych dziennych éred-
nich 8-godzinowych stezen ozonu zostaty oszacowane
z wiekszg precyzjg dla obszaréw 36 X 36 km (a dla wiek-
szos$ci badanej grupy rowniez w siatce 12 X 12 km). We-
dtug analizy uwzgledniajagcej narazenie na drobne pyty
i dwutlenek azotu (a takze inne czynniki zaktécajace)
ryzyko zgonu z ogétu przyczyn zwiekszato sie o 1,0%
(95% CI: 0,5-2,0) przy zwigkszeniu narazenia na ozon
o 10 ug/ms3. Liczba zgonéw z powodu ogétu przyczyn
krazeniowych zwiekszata sie 0 1,5% (95% CI: 0,5-2,5),
w tym spowodowanych zaburzeniami rytmu serca, nie-
wydolnoscig lub zatrzymaniem akcji serca o 7,5% (95% CI:
5,0-10,0) na 10 ug/m?3 ozonu. Z narazeniem na ozon zwiek-
szato sie rowniez ryzyko zgonéw spowodowanych cu-
krzycg (o 8,0%, 95% CI: 3,5-13,0) oraz chorobami ukfa-
du oddechowego (0 6,0%, 95% CI: 4,0-8,0), w tym zapa-
leniami ptuc i grypa (0 5,0%, 95% CI: 1,5-9,0) oraz prze-
wlektymi nieswoistymi chorobami uktadu oddechowego
(PNChUO) (0 7,0%, 95% ClI: 4,0-10,5). Natomiast ryzyko
zgonow spowodowanych niedokrwienng chorobg serca,
udarem mézgu lub nowotworami ptuc nie byto zwigza-
ne z narazeniem na ozon.

Badanie kanadyjskie analizowato dane z kohorty zto-
zonej z okoto 2,5 miliona dorostych mieszkaricow Kanady
(wiek ponad 25 lat na poczgtku okresu obserwacji), moni-
torowanej przez 16 lat [30]. Narazenie na ozon byto ocenia-
ne za pomocg modelu zanieczyszczen o siatce 21 X 21 km,
szacujgcego $rednig dziennych maksymalnych érednich
8-godzinnych w cieptym okresie roku (od 1 maja do 31
sierpnia). W badaniu stwierdzono istotng zaleznos¢ ryzy-
ka zgonu z powodu ogétu naturalnych przyczyn z nara-
zeniem: zwiekszato sig ono 0 1,1% (95% CI: 0,6-1,6) przy
10 ug/m?3 zwiekszeniu dtugookresowego stezenia ozo-
nu. W analizie uwzgledniano zaktécajacy wptyw szere-
gu zmiennych demograficznych i spoteczno-ekonomicz-
nych, a takze narazenia na drobne pyty i dwutlenek azotu.
Stwierdzono réwniez zwiekszenie ryzyka zgonéw spowo-
dowanych chorobami uktadu krgzenia zwigzane z naraze-
niem na ozon: 0 2,3% (95% Cl: 1,5-3,2), wtym z chorobg
niedokrwienng serca o 3,8% (95% Cl: 2,8-4,9). Réwniez
ryzyko zgonéw spowodowanych cukrzycg zwigkszato
sie 0 6,8% (95% ClI: 3,9-24,3) przy zwigkszeniu steze-
nia ozonu o 10 ug/ms3. Zwigzek zgonéw spowodowanych
udarami mézgu z narazeniem nie byt istotny statystycz-
nie. Nie stwierdzono réwniez zwiekszenia czestosci zgo-
néw spowodowanych nowotworami ptuc lub chorobami
uktadu oddechowego, w tym PNChUO, wéréd oséb na-
razonych na wigksze stezenia ozonu (cho¢ obserwowano
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zaleznos$¢ umieralnosci oddechowej i PNChUO od nara-
zenia na NO,). Zalezno$¢ umieralnosci z powodu choréb
uktadu krgzenia lub cukrzycy od narazenia na ozon byta
silniejsza wsréd oséb w wieku ponizej 80 lat niz wsrod
0s6b starszych, zwtaszcza kobiet [30].

Badanie przezywalnosci wszystkich mieszkancow
kontynentalnych Stanéw Zjednoczonych Ameryki obje-
tych programem Medicare miedzy rokiem 2000 i 2012
objeto blisko 61 milionéw oséb w wieku ponad 65 lat [31].
Ryzyko zgonu z ogdétu przyczyn zwiekszato sie o 0,5%
(95% CI: 0,45-0,55) na 10 ug/m3 zwiekszenia stezenia
ozonu w miejscu zamieszkania w cieptym okresie roku
(1 kwietnia—30 wrzes$nia). Do oceny narazenia wykorzy-
stano model zanieczyszczen o rozdzielnosci 1 X 1 km, do-
brze oddajacy dzienne maksymalne $rednie 8-godzinowe
stezenia ozonu mierzone przez sie¢ monitoringu. Zwig-
zek ozonu z umieralnos$cig szacowano przy uwzglednie-
niu zaktécajgcego wptywu drobnych pytow, temperatury,
wilgotnosci, wieku, pfci, grupy etnicznej i statusu socjo-
ekonomicznego. Nie stwierdzono istotnej zmiany wspo6t-
czynnika ryzyka wzglednego w podgrupach narazonych
na ozon w stezeniu ponizej lub powyzej 100 ug/ms3. Przy
wykorzystaniu danych o stezeniu ozonu w najblizszej
(w promieniu 50 km) stacji monitorujgcej zanieczyszcze-
nia powietrza wspoéfczynnik ryzyka byt dziesigciokrotnie
mniejszy i utrzymywat sie na granicy istotnosci staty-
stycznej, potwierdzajac wage precyzji oceny narazenia.

Cytowane powyzej wyniki analiz bardzo duzych zbio-
row danych publikowanych w ciggu ostatnich kilku lat
znacznie wzmacniajg baze dowodoéw naukowych i suge-
rujg, ze ,podejrzenie” zwigzku umieralnosci z dtugookre-
sowym narazeniem na ozon, wynikajgce z oceny USE-
PA z 2013 roku [7], znajduje potwierdzenie. Wydaje sig,
ze wazne dla stwierdzenia zwigzku jest dobre okreslenie
narazenia, a zwtaszcza dostatecznie precyzyjna rozdziel-
czo$¢ modelu oraz jego obliczanie na podstawie maksy-
malnych poziomdéw osigganych przez ozon w ciggu dnia.
Nie musi to oznaczaé, ze istnieje ,prég” narazenia, poni-
zej ktérego ozon nie jest zwigzany z umieralnoscia, ale
moze to by¢é wynikiem zacierania sig kontrastu miedzy
populacjami, jesli uwzglednia sie poziom tta oraz steze-
nie ozonu w nocy, gdy narazenie na ozon atmosferyczny
jest mniej prawdopodobne, w obliczaniu $rednie;j.

llosciowa ocena wptywu narazenia
na ozon na zdrowie

Wyniki badan nad zwigzkiem umieralnosci z powodu
chorob uktadu oddechowego z dtugookresowym na-
razeniem na ozon i wspotczynniki ryzyka wynikajg-
ce z wczesnych analiz kohorty ACS CPS [28] sg obec-
nie gtéwng podstawg ilosciowej oceny wptywu ozo-
nu na zdrowie w skali globalnej i regionalnej. Potgczo-
ne z oszacowanym stopniem narazenia populacji oraz
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zdanymi o umieralnos$ci oddechowej w poszczegdélnych
krajach, pozwalajg na obliczenie liczby przedwczesnych
zgonodw, ktére mozna przypisaé narazeniu. Projekt Glo-
bal Burden of Disease (GBD) szacuje te liczbe na 254 ty-
sigce (w przedziale 97 000-422 000) przedwczesnych
zgonow na catym $wiecie w roku 2015 [32]. Ta liczba
jest o okoto 23% wieksza niz oszacowana dla roku 2005,
ale prawie 20 razy mniejsza od globalnej liczby zgonow
przypisanych narazeniu na drobne pyty w powietrzu at-
mosferycznym (4,2 min, w przedziale 3,6-4,8 min). Dla
wszystkich krajéw Unii Europejskiej projekt GBD sza-
cuje skutki zdrowotne narazenia na ozon na poziomie
13 100 przedwczesnych zgonoéw, a dla Polski 570 przed-
wczesnych zgondéw w 2015 roku [33]. Wyzsze sg szacun-
ki liczby zgondéw przypisanych narazeniu na ozon w 2013
roku, publikowane przez Europejska Agencje Srodowi-
ska: 16 000 dla UE i 1150 dla Polski [34]. Dla UE licz-
ba przedwczesnych zgonéw przypisanych narazeniu
na ozon jest znacznie mniejsza niz szacunki skutkdw na-
razenia na drobne pyty (467 000) lub na dwutlenek azo-
tu (71 000). Réwniez w Polsce straty w zdrowiu przypi-
sane narazeniu na ozon sg znacznie mniejsze niz skutki
narazenia na drobne pyty (48 270 przypisanych zgonéw),
ale podobne to tych zwigzanych z narazeniem na dwu-
tlenek azotu (1610 zgonow).

Uwzglednienie wynikdéw nowej analizy kohorty ACS
CPS [29], doktadniejsze modele przestrzennego rozkta-
du ozonu i mniej restrykcyjne zatozenia dotyczgce oce-
ny narazenia populacji prowadzg do znacznie wigkszych
oczekiwanych skutkéw zdrowotnych narazenia na ozon
w skali globalnej i regionalnej [35]. Analiza ta wskazu-
je, ze na $wiecie liczba przedwczesnych zgonéw odde-
chowych przypisanych narazeniu na ozon moze osig-
gac¢ 1,04-1,23 milionéw rocznie, w zaleznos$ci od ste-
zenia ozonu, ponizej ktérego nie oczekuje sig skutkéw
zdrowotnych. Stanowi to 20,3-24,0% ogétu zgondéw
oddechowych. Dla Europy liczba zgonéw wynosi w tej
analizie 55 900-78 900 rocznie, co stanowi 10,6-15,0%
0g6tu zgondéw oddechowych. Poniewaz nie uzgodnio-
no jeszcze, czy zwigzek zgonow krgzeniowych z dtugo-
okresowym narazeniem na ozon jest przyczynowy, nie
sg szacowane liczby zgonow krgzeniowych przypisywa-
nych narazeniu na ozon. W cytowanych powyzej opra-
cowaniach nie byty rowniez szacowane liczby dodatko-
wych przypadkéw astmy, hospitalizacji lub epizodéw
choréb oddechowych, ktére mozna przypisaé naraze-
niu na ozon. Ich uwzglednienie zwigkszytoby znacznie
oszacowania kosztu zdrowotnego ,smogu fotochemicz-
nego” zarowno w skali Swiatowej, jak i dla Polski.

Trendy w stezeniu ozonu w Europie nie sg jednorod-
ne. Przewaza tendencja do niewielkiego zwigkszania sie
srednich wartos$ci na terenach miejskich oraz niewielkie-
go zmniejszania sie stezenia na terenach wiejskich, a tak-
ze zmniejszania sig czestosci i wysokosci krotkotrwatych
epizodoéw ozonu [34]. Zmniejszenie emisji prekursorow
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ozonu ze zrédet zwigzanych z dziataniami ludzi w kra-
jach UE w ostatnich 15 latach (lotne substancje orga-
niczne o 25-40%, tlenki azotu o 8%) nie przetozyto sie
na zmniejszenie stezenia ozonu. Moga za to odpowiada¢
emisje substancji lotnych ze Zzrédet naturalnych, a tak-
ze rosnace tto hemisferyczne ozonu. Mozna wiec ocze-
kiwaé, ze przez najblizsze dekady narazenie ludnosci
na ozon pozostanie aktualnym problemem.

Dzieki matej penetracji ozonu do pomieszczen prze-
bywanie wewnatrz budynkéw w potudnie lub w godzi-
nach popotudniowych w dniach z duzym stezeniem ozo-
nu moze znacznie zmniejszy¢ catkowite narazenie. Réw-
niez unikanie intensywnej aktywnosci fizycznej w okre-
sie ze zwiekszonym stezeniem ozonu zmniejsza dawke
pochtanianego ozonu i jego niekorzystne skutki zdro-
wotne. Dziatania takie mogg sie przyczyni¢ do zmniej-
szenia niekorzystnego wptywu ozonu na zdrowie dzie-
ci oraz osob podatnych na jego dziatanie, takich jak cho-
rzy na astme.
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