Vpliv seZiganja odpadkov na okolje in zdravje

VPLIV NEVARNIH KEMIKALIJ V ZRAKU NA DIHALA PRI OTROCIH
Marina Praprotnik

lzvle€ek

Stevilne epidemioloske raziskave dokazujejo, da onesnaZen zrak pomembno
prispeva k nastanku mnogih bolezni, zlasti bolezni plju¢ in sréno-zZilnega sistema. V
zadnjih letih vse bolj spoznavamo tudi patofizioloSke oziroma molekularne mehanizme
nastanka teh bolezni. Onesnazevala pa niso vzro€no povezana le s poslabsanjem astme
in drugih pljuénih stanj, ampak imajo vlogo tudi pri nastanku astme in kroni¢ne
obstruktivne plju¢ne bolezni.

Uvod

Onesnazevala zunanjega in notranjega zraka so snovi v zraku, kot so plini, trdni
delci, hlapne organske spojine in tezke kovine, ki $kodujejo ljudem, Zivalim ali rastlinam.
Sodijo med pomembne dejavnike tveganja za razvoj razli¢nih bolezni.

Med plini so najpogostejSi zveplov dioksid (SO2), dusikov dioksid (NO2), ogljikov
monoksid (CO), ozon ter hlapne organske spojine. Drugo skupina onesnazeval pa so
trdni delci, »angl. particulate matter«, PM. Vecje delce PMio (delci z aerodinami¢nim
premerom do 10 um) odstranijo iz dihal mehanizmi lokalne obrambe. Delci PMzs, t. i. fini
delci, ki imajo aerodinamicni premer do 2,5 ym, so nevarnejsi, saj lahko potujejo globlje v
plju¢a do alveolov in preko alveolokapilarne membrane vstopijo v sistemski krvni obtok in
doseZejo prakticno vse organe v telesu. Ultrafini delci PM1o (delci z aerodinami¢nim
premerom do 1 pm) pa lahko iz nosno-Zrelnega podrocja preko olfaktornega Zivca
potujejo celo do osrednjega ziv€evja (1,2) .

Na sploSno velja, da se manjsi delci zadrzujejo v ozracju dalj ¢asa in prepotujejo
vecje razdalje. Vedji delci (PMio) se zadrzujejo v ozracju nekaj ur, medtem ko manjsi
delci (PM2s) lahko ostanejo v ozradju ve¢ tednov. Iz ozragja jih navadno sperejo
padavine (3).

Delci PM25 so peti najpomembnejsi povzrocitelj smrti v svetu. Povzro€ajo ve€ kot 4
milijone smrti, ve¢ino v deZelah v razvoju. Nastajajo pri izgorevanju biomase in fosilnih
goriv. Onesnazenost notranjega zraka zaradi kurjave in ogrevanja pa povzro€a dodatnih
3,8 milijona smrti, od tega ve¢ kot 80 % v najrevnejSih drzavah sveta (1).

PoviSane ravni trdnih delcev v zraku se pojavljajo predvsem pozimi, ko se cestnemu
prometu, ki je pomemben vir onesnazenosti zraka, priklju€ijo 3e dodatni viri —
individualna kuri€a in neugodni klimatski pogoiji (3).

Onesnazen zrak lahko povzro€a simptome neposredno po izpostavitvi, tako da drazi
sluznico od€i in dihalnih poti (solzenje, kaselj, kihanje) ali pa povzro€a simptome in bolezni
zaradi dolgotrajne izpostavitve, ki je ve€inoma tudi bolj prikrita (4).

NajpomembnejSi antropogeni izvor onesnazeval je izgorevanje fosilnih goriv. V
mestih in primestnih obmocjih pa povzroajo onesnazenost v najvecji meri promet,
individualna kuriS¢a in dvigovanje usedlin s cestiS¢. Onesnazevala so poleg
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antropogenega izvora tudi naravnega izvora: to so cvetni prah, dim gozdnih poZarov,
meteorski prah in vulkanski pepel (5, 6).

Mehanizem nastanka bolezni zaradi onesnazeval v zraku

Onesnazevala v zraku v telo vstopajo z vdihovanjem. Poskodujejo lokalno obrambo v
dihalih, kot so sluz, migetalke, surfaktant ter alveolarni makrofagi v spodnjih dihalnih
poteh. Molekule in celice, ki tvorijo lokalno naravno imunost v plju¢ih, so zaradi stika z
zunanjim okoljem preko dihanja najbolj izpostavljene negativnim vplivom onesnazeval iz
okolja in predstavljajo prvo obrambno &rto pred njimi. Zaradi vpliva onesnazeval se
spremeni njihovo delovanje in uravnavanje. Surfaktant ima osrednjo vlogo pri obrambi
plju€, uravnavanju alergijskega odgovora in zdravljenju pljuénega vnetja.

Do leta 1990 so menili, da onesnazen zrak povzroc¢a le obolenja dihal. Pozneje so
ugotovili, da lahko delci s premerom pod 2,5 um prehajajo skozi alveolokapilarno
membrano, preidejo v sistemski krvni obtok in dosezejo prakti¢no vse organe v telesu in
povzro€ajo vnetje. Na delce PMz;s se lahko pritrdijo tudi toksi¢ne kovine, kot so kadmij,
arzen, in svinec, in zveplo ter z njimi dospejo do alveolov in preko alveolokapilarne
membrane v sistemski krvni obtok. V telesu se sprostijo z delcev in poskodujejo plju¢no
tkivo, lahko pa z delci preidejo tudi v kri in dospejo do razli¢nih organov v telesu (7).

Poleg tega neposrednega ucinka pa lahko onesnaZevala povzro€ajo tudi posredno
poskodbo plju¢ in drugih organov preko vnetja in oksidativnega stresa (8).

Vnetje posredovano z onesnazevali: eden od najpomembnejSih mehanizmov, preko
katerega onesnazevala povzro€ajo poskodbo pljug, je nastanek vnetja.

ZnotrajceliCne poti, preko katerih vnetje povzroci poskodbo plju¢, $e niso povsem
pojasnjene. Vemo, da imata pomembno viogo pri nastanku vnetne reakcije naravna in
pridobljena imunost. OnesnaZevala se po vstopu v pljuéa preko $e neznanih ligandov
vezejo na receptorje (npr. Toll-u podobni receptorji-TLR) na povrSini celic kot so
alveolarni makrofagi, nevtrofilci, dendriti€ne celice, epitelijske celice in sprozijo aktivacijo
znotrajceli¢nih signalih poti. To pripelje do spro$¢anja cele palete vnetnih mediatorjev iz
celic, kot so citokini, kemokini, adhezijske molekule. Ti mediatorji povzro€ajo vnetni
odgovor lokalno v pljucih in preko izlo€anja v kri tudi v razli¢nih drugih organih.

Oksidativni stres zaradi onesnazeval: onesnazevala (ozon, PMzs, NO2 ...), ki z vdihanim
zrakom vstopijo v telo (plju¢a), povzro€ajo poskodbo plju¢ zaradi oksidativnhega stresa
preko dveh mehanizmov: 1) neposredno s tvorbo prostih radikalov in 2) posredno preko
spodbujanja nastanka vnetja (5).

ad1) Ce koli¢ina prostih radikalov preseZe raven za&éitnih antioksidantov, nastane
oksidativni stres, ki povzro€i okvaro proteinov, lipidov in dednega materiala v celicah.

ad2) Ena od posledic oksidativnega stresa je tudi nastanek vnetja. Onesnazevala
namre¢ spodbudijo spro$€anje proinflamatornih citokinov, kemokinov in adhezijskih
molekul v dihalnih poteh. Te signalne molekule nato pove€ajo dotok vnetnih celic v
plju¢a. Aktivirane vnetne celice sprosc¢ajo velike koli¢ine prostih radikalov; nastane t. i.
drugi val oksidativhega stresa (6-18 ur po prvem) (5, 9, 10). Variacije v genih, ki
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nadzorujejo nastanek vnetnih mediatorjev, kot so TLR, faktor tumorske nekroze (TNF)-a
in Stevilni drugi, povecajo dovzetnost posameznika za vplive onesnazeval (1).

Zakaj so otroci bolj dovzetni za vplive onesnazenega zraka

Otroci so biolosko dovzetnejSi za neugodne vplive onesnazeval zaradi nezrelosti
organov in imunskega odziva, ki nudi slabSo obrambo pred vdihovanimi onesnaZevali.
Plju¢a pri otroku so 8e v obdobju rasti, zato izpostavitev onesnazevalom laZje vpliva na
njihov razvoj in plju¢no funkcijo.

Otroci imajo v primerjavi z odraslimi vecji minutni volumen dihanja na povrsino telesa.
Na prostem preZivijo ve€¢ €asa kot odrasli, pogosto v ¢asu najvecje koncentracije PM
delcev v zraku in pogosteje kot odrasli dihajo skozi usta, kar zmanjSa ciS¢enje grobih
delcev v nosni votlini. Na prostem so tudi bolj telesno dejavni, kar poveca hitrost dihanja
in posledi¢no vecje odlaganje onesnazeval na sluznico dihalnih poti (1).

Bolezni dihal

EpidemioloSke raziskave kazejo na jasno povezavo med izpostavitvijo
onesnazevalom v zraku in respiratornimi simptomi pri otrocih, kot so kaselj, piskanje,
tezko dihanje ter nizja plju¢na funkcija (10).

Skoraj polovica otrok, ki zivi v neposredni blizini zelo prometnih avtocest, ima nizjo
plju¢no funkcijo in pove€ano vnetje v dihalnih poteh. Njihovi starSi pa so porocali o
pogostejSem kroni¢nem kaslju, piskanju v prsih in pogostejSih alergijah na hrano, kot je
to veljalo za otroke, ki niso Ziveli ob avtocesti (11).

Svedska rojstna kohorta, v katero je bilo zajetih ve& kot 2000 otrok, ki so jih spremljali
do 16. leta starosti, je pokazala negativho povezavo med s prometom povezanimi
onesnazevali zraka v prvem letu Zivljenja in plju¢no funkcijo v starosti 16. let. To
dokazuje, da ima izpostavitev neugodnim dejavnikom iz okolja v prvem letu Zivljenja
daljnosezne neugodne ucinke na plju¢no funkcijo. Raziskovalci menijo, da je pri otrocih z
nizjo pljuéno funkcijo zaradi izpostavitve onesnazenemu zraku veclje tveganje za
nastanek kroni¢ne obstruktivne pljucne bolezni kasneje v zZivljenju (12).

Otroci brez astme, ki Zivijo v blizini zelo prometnih cest, imajo ve¢ kot 4 % nizjo
pljuéno funkcijo — FEV1. Znano je, da plju¢na funkcija ostane v svojih »tirnicah« tudi v
odrasli dobi (13).

Astma

PoviSana raven onesnazeval v zraku je vzrok za poslab3anje astme. Izpostavitev
NO:2 je povezana s povecanim Stevilom obiskov v dezurni ambulanti in pove€ano
uporabo zdravil pri otrocih z astmo (14, 15). Vloga onesnazZenega zraka v nastanku
astme je manj jasna, vendar novejSe raziskave kazejo na trdne povezave (17-19).

Da bi lahko &im natanéneje ocenili, kolikSen del astme pri otrocih povzro€ajo
onesnazevala v zraku in med njimi predvsem avtomobilski izpusni plini (angl. traffic-
related air pollution, TRAP), so razvili poseben algoritem, t. i. angl. full-chain health
impact assessment model, pri katerem so zdruzZili 4 razlicne modele: promet, emisije,
razporeditev v atmosferi ter ocenjevanja vpliva na zdravstveno stanje. Ta algoritem
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zajema celotno verigo od izvora onesnazeval do vpliva na zdravstveno stanje. Izsledki so
pokazali, da je od 18 % do 38 % vseh primerov astme pri otrocih posledica onesnazeval
zraka iz razliénih virov. Od 7 % do 12 % primerov astme pa je posledica izklju¢no
onesnazeval iz prometa (14).

Kitajska je Solski primer, kako onesnazenost zraka vpliva na poslabSanje astme.
Opazali so izrazit porast astme soCasno s porastom industrializacije in povecanim
prometom (15). V €asu olimpijskih iger, ko so z razli¢nimi ukrepi znizali onesnazenost
zraka v Pekingu, so ugotavljali za ve¢ kot 40 % manj ambulantnih obiskov zaradi astme
(16).

Tudi v kanadski rojstni kohorti, ki je zajela ve¢ kot 65000 otrok, so ugotovili, da
izpostavljenost poviSani ravni NO2 v prenatalnem obdobju pomembno povec¢a tveganje
za nastanek kroni¢ne astme (za 51 % za astmo z zgodnjim zadetkom in za 25 % za
astmo s poznim zacetkom) (17).

Nedavno objavljena raziskava iz 18 evropskih drzav, kjer Zivi ve¢ kot 63 milijonov
otrok do 14. leta, je pokazala, da bi z upostevanjem priporocil o kvaliteti zraka Svetovne
zdravstvene organizacije za NOz in PMz;5 lahko znizali nastanek astme za 0.4 % in 11 %
na leto. Ce pa bi upostevali najnizje vrednosti za NO2, PMz;s in &rni ogljik (tovornjaki!),
kar so jih zasledili v strokovni literaturi, bi lahko znizali nastanek astme za 23 %, 33 % in
15 % na leto. Povedano drugace: 33 % astme pri otrocih do 14. leta v 18 evropskih
drzavah je posledica onesnazenosti zraka s PMs delci, 23 % zaradi onesnazenosti z
NO:2zin 15 % na leto zaradi ¢rnega ogljika. Te primere bi z ustrezno okoljsko zakonodajo
in njenim doslednim upostevanjem lahko preprecili (18).

Zanimivo je, da je nedavna ameriS8ka raziskava pokazala primerljive rezultate:
onesnazevala iz prometa (TRAP) so vzrok za velik delez astme pri otroku in je ne le
poslabsajo, ampak so vzrok za njen nastanek. Od 18 % do 42 % astme pri otroku je
posledica izpostavitve TRAP, odstotek je odvisen od vrste onesnazevala. PMio so
odgovorni za najvedji delez astme, NOz za najmanjsi. Avtorji raziskave poudarjajo, da bi
te primere astme z ustrezno zakonodajo lahko preprecili (19).

Akutne okuZbe dihal

EpidemioloSke raziskave so pokazale, da onesnaZevala zunanjega in notranjega
zraka poleg astme vplivajo tudi na pogostost akutnih okuzb dihal. Kaze, da
onesnazevala znizajo sposobnost makrofagov, da bi fagocitirali respiratorne viruse.
PoviSana koncentracija PMzs delcev je povezana s pogostejSimi obiski v dezurni sluZbi
zaradi okuzb zgornjih dihal, astme in piskanja (20).

V kitajski raziskavi so ugotovili, da je najmo¢nejSa povezava med koncentracijo
onesnazeval in pojavom virusnih in bakterijskih okuzb dihal pri otrocih mlajsSih od 3 let
(21).

Raziskave na Zivalskem modelu so pokazale, kako onesnazevala lajSajo Sirjenje
virusa v dihalnih poteh. Onesnazevala v pljucih spodbudijo izlo€anje proinflamatornih
citokinov (CC16, sekretorni protein iz Clarovih celic; TNF-a, faktor tumorske nekroze a;
IL-6, interlevkin-6), ki povzrocijo nastanek sprememb na migetalénem epiteliju sapnika v
smislu nastanka skvamozne metaplazije, kar olajSa Sirjenje virusne okuzbe (22).
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Alergijski rinitis
Globalna industrializacija in sofasno poveana koncentracija antropogenih
onesnazeval ima pomembno vliogo tudi pri nastanku in poslabsanju alergijskega rinitisa.
Otroci, ki so bili pred rojstvom in v zgodnjem otroStvu izpostavljeni onesnazevalom,
so imeli pogosteje alergijski rinitis (23). Tudi nedavno objavljena metaanaliza je
pokazala, da izpostavitev onesnazevalom zunanjega zraka poveca tveganje za nastanek
alergijskega rinitisa (24).

Zakljucek

EpidemioloSke raziskave so nedvomno dokazale, da onesnazen zrak pomembno
prispeva k nastanku in poslabSanju Stevilnih bolezni, zlasti bolezni plju¢ in sréno-zilnega
sistema. Negativni vplivi na zdravje so prisotni, tudi e so vrednosti onesnazeval v
ozracdju v dovoljenih mejah, kar kaZze na to, da bi morali biti okoljski standardi strozji,
nadzor nad viri onesnazevanja pa ucinkovitejSi. Zlasti zavezujo€i bi morali biti podatki
najnoveskih raziskav, da je 33 % astme pri otrocih do 14. leta posledica onesnazenosti
zraka s PM2s delci. Z ustrezno okoljsko zakonodajo glede dovoljene ravni PM delcev bi
torej lahko preprecili tretjino primerov otroSke astme.
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