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REZUMAT

Lucrand o perioada indelungata intr-o zona industriald, am observat o incidenta crescuta a bolilor respiratorii la copii. Pentru aceasta
am analizat rezultatele unor studii care demonstreaza efectul poluantilor respirabili asupra aparatului respirator la copii. Am insistat
mai mult asupra principalilor agenti poluanti. Astfel PM10 si PM 2.5 emise cu predominanta de procesele de combustie au efecte
nocive chiar la concentratii sub standardele admise. Se asociaza cu o gama larga de efecte nocive asupra sanatatii, care pot fi acute
sau cornice, incluzand cresterea numarului de spitalizari pentru boli respiratorii, un numar crescut de urgente medicale datorate
bolilor respiratorii, cresterea severitatii episoadelor de astm, cresterea incidentei si a duratei simptomelor respiratorii (incluzand
tusea, wheezingul, dispneea si rinita), scaderea functiei pulmonare (7).

Nivelul ridicat de SO poate avea un impact negativ, mai ales la copii, cauzand scaderea masurabila a functiei pulmonare, scadere ce
poate persista pana la doua saptamani dupa expunerea la poluant (5, 6, 7). CO slabeste contractia miocardului, afecteaza functia
pulmonara, si a creierul.O mare parte a oxizilor de azot rezulta din combustia completa la temperaturi inalte. NO, joaca un rol esential
in reactiile fotochimice producatoare de ozon (2). Ozonul determina iritatie pulmonara si afecteaza tesutul pulmonar si functia
respiratorie, are si alte efecte, cum ar fi cefalee, greata, slabiciune (5,6)

Daca fiecare poluant descris anterior determina singur aparitia simptomelor respiratorii si nu numai, efectele lor cumulate pun
probleme serioase de sanatate publica. Ar trebui sensibilizati toti factorii decizionali pentru a lua masuri pentru un mediu sanatos si
pentru a educa populati pentru o mai buna protectie fata de efectele nocive ale poluarii aerului. Consideram ca ar trebui luat in
considerare conceptul de ,orase sanatoase“, utilizat cu succes in Europa.

INTRODUCERE

Lucrand o perioadd indelungata intr-o zond indus-
triald, am observat o incidentd crescuta a bolilor res-
piratorii la copii si un numar mare de copii cu simp-
tome de tip astmatic. Acesta este motivul pentru care
am nceput sd studiem efectele poludrii aerului asupra
aparatului respirator la copii, in special aparitia
simptomelor de tip astmatic si a astmului bronsic.

Proprietitile anatomice si fiziologice ale sistemului
respirator la copii 1i face pe acestia cea mai accesibild
tintd pentru agresiunea factorilor externi. Poluarea
aerului din exteriorul casei, precum si cea din interior

sd identificdm toti poluantii care afecteazd sindtatea
respiratorie la copii.

In acest articol ne vom ocupa de efectele nocive
demonstrate ale poluarii externe stiind ca inhalarea
poluantilor este urmatd de reactii inflamatorii si de
modificdri functionale (1).

METODA

Am analizat efectele fiecdrui poluant in parte si
acolo unde este posibil efectele lor cuamulate asupra
aparitiei bolilor respiratorii la copii. Am selectat
studii despre efectele poluantilor principali asupra

mareste susceptibilitatea bolilor respiratorii la copii.
Nu trebuie si uitim cd de obicei copiii petrec mult
timp afard jucindu-se si cd expunerea la factorii de
risc este mai mare Tn timpul efortului fizic. Responsabilul
pentru poluarea aerului in zona in care lucrez era
Combinatul Siderurgic Cilirasi. In timpul procesului
de productie rezultau: particule solide (PM), CO, NO,,
si SO, pe langd alti poluanti mai putin urmariti i im-
plicati in patologia respiratorie, cum ar fi fenolul, hidro-
carburile aromatice, numerosi oxizi, dar acestia au alte
efecte nocive asupra sédnatétii organismului.

In acelasi timp era necesar si studiem conditiile
de viatd ale acestei comunitdti. Intentia noastrd a fost

sistemului respirator.

COLECTAREADATELOR

Am folosit: ca si termeni de cdutare poluarea
industriala, poluarea atmosferei, industrie siderur-
gicd, wheezing si boli respiratorii la copil.

REZULTATE

Pornind de la faptul cd n zonele industriale sau in
zonele cu trafic aglomerat, tractul respirator este mult
mai expus poluantilor atmosferici §i expunerea acuta
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la poluarea aeriani creste incidenta simptomelor res-
piratorii si descreste functia respiratorie am selectat
studii care demonstreaza efectul principalilor poluanti
inhalati.

De asemenea nu trebuie sd omitem particula-
ritdtile arborelui respirator la copii, cdile respiratorii
fiind mai scurte, ii fac pe acestia mai expusi
poluantilor inhalati. In acelasi timp este important
faptul cd 1n general copiii petrec mai mult timp 1n
aer liber si de cele mai multe ori fac efort fizic urmat
de cresterea frecventei respiratorii si patrunderea
unei cantitd{i mai mari de aer In plimani.

Particulele (PM)

Particulele PM 10 sunt particulele mici, sursele
din aer, cu diametrul mai mic de 10 micrometri. Susrele
acestor particule sunt motoarele autovehiculelor,
arderea lemnelor si activitatea industriald. Ele pot
afecta tractul respirator de unele singure sau pot actiona
impreund cu gazele poluante pentru a miri efectul
nociv asupra corpului, in special cel al copiilor mici,
sau al bdtranilor care deja suferd de boli respiratorii.
Particulele PM 2.5 sunt particule mai mici de
2,5 micrometri. Ele pot fi un real pericol deoarece
pot penetra adanc in tesuturi.
In Statele Unite, standardele federale pentru par-
ticule sunt (1997):
PM 10 — o medie pe 24 de ore de 150 micrograme
de particule pe metru cub, si o medie anuala de
50 micrograme pe metru cub.

PM 2.5 — 65 micrograme pe metru cub in 24 ore si
o medie anuald de 15 micrograme pe metru
cub, calculatd pe o perioadd de 3 ani (2)

Pulberile din mediul ambiant in zonele urbane sunt
constituite dintr-un amestec complex format din
metale, diferite elemente si carbon organic. Recent
s-a pus accent pe studierea particulelor ultrafine (PM
0,1) care au un mare continut de carbon, o suprafati
totald mare si un potential mare de a transporta
compusi toxici. Datoritd dimensiunilor lor reduse
aceste particule pot fi inhalate profund in pldméani si
depuse in alveole (3).

Cresterile pe termen scurt ale nivelurilor de PM
atrage dupd sine o crestere a morbiditatii si morta-
litdtii de cauze respiratorii si cardiovasculare (4, 5).
S-a sugerat cd expunerea pe termen lung la niveluri
scdzute de PM este asociatd cu reactii adverse, chiar
si la niveluri aflate sub nivelul standard (6). Aceste
studii indicd un posibil rol al particulelor fine.

(PM 2.5). PM 2.5 reprezintd cea mai serioasd
amenintare asupra plamanilor nostri. Ele pot penetra
foarte usor alveolele deoarece aceasta zond pulmonard
are un sistem de curdtare incet, astfel depunerile per-
sistd si maresc sansele aparitiei efectelor adverse.

Aceste particule trec de asemenea si in sange prin
cele mai mici compartimente ale pldmanilor.

PM10 si PM 2.5 sunt emise cu predominantd de
procesele de combustie (motoare termice, centrale
termoelectrice).

Concentratia mare de PM10 si de PM 2.5 este aso-
ciatd cu o gamd largd de efecte nocive asupra sdndtitii,
care pot fi acute sau cronice, incluzind cresterea
numdrului de spitalizdri pentru boli respiratorii, un
numdr crescut de urgente medicale datorate bolilor
respiratorii, cresterea severitétii episoadelor de astm,
cresterea incidentei si a duratei simptomelor respiratorii
(incluzand tusea, wheezingul, dispneea si rinita),
scaderea functiei pulmonare. Asociatia Americand de
Pneumologie (ALA) considera céd aceste concentratii
de particule nu trebuie si fie extraordinar de ridicate
pentru ca aceste simptome sd apard. Unul din studiile
care aratd asocierea particulelor cu astmul, a fost reali-
zat In Seattle, unde concentratiile PM nu au crescut
niciodati la valori mai mari de 70% din maximul admis
de standardele in vigoare (7).

Copii care se joacd in afara casei au un risc mai
mare de expunere la poluanti decat batranii care de
obicei au activitdti in interiorul casei. Deasemenea
copiii inhaleazd mai mult aer per kilogram corp decat
batranii, astfel cantitatea proportionald de poluanti
inhalatd este mai mare, in plus la copii unele simptome
pot fi ascunse, cum ar fi constrictia toracica.

Un studiu asupra efectelor pe termen lung a expu-
nerii la particulele aeropurtate, efectuat in Slovacia
pe 667 copii cu varsta intre 7 si 11 ani, a confirmat cé
prevalenta simptomelor respiratorii non-astmatice si
a spitalizdrilor este asociatd cu cresterea totald a parti-
culelor asociate suspendate. Totusi nu s-a gésit nici o
asociere cu diagnosticul de astm sau a simptomelor
insotite de wheezing, dar o crestere semnificativd a
interndrilor in spital pentru astm, brongita si pneumo-
nie a fost asociatd cu cresterea poludrii aerului (8).

Poluarea aerului ambiental, in special cu PM2.5 si
cu ozon, a dus la cresterea prevalentei tusei si bronsitei
si la scaderea functiei pulmonare, mai intens observata
la tinerii cu un istoric de astm (7). In studiul CAMP
(Childhood Asthma Management Program) care a
monitorizat in Seattle 133 copii cu varsta Intre 5 si 13
ani, s-a identificat o asociere intre cresterea de PM10
si de monoxid de carbon si simptomele de astm. Nu
exista nici o asociere cu SO (9).

Internarea copiilor din Utah Valley a scdzut cu 50%
in timpul grevei angajatilor la oteldria locald, ceea ce a
dus la concentratii foarte scazute de PM10. O descres-
tere la 51 micrograme/metru cub a dus la descresterea
cu 4,2% a interndrilor copiilor cu astm si bronsitd (7).

Un studiu efectuat intre 1985-1989 in vdile Utah,
Salt Lake si Cache din SUA, a urmadrit asocierea intre
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interndrile n spital si nivelul de PM10. S-a demonstrat
cd interndrile se fdceau pentru bronsitd si astm, la copiii
prescolari. Ele au fost aproximativ de doud ori mai
multe Tn valea Utah, unde exista un combinat siderur-
gic, fata de zonele in care nu exista asemena industrie.
Astfel de diferente nu s-au descoperit 1n vaile Salt
Lake si Cache. In valea Salt Lake nivelul de PM10
era ridicat iar in valea Cache nivelul de PM10 era
scdzut Tn schimb fumatul era mai raspandit (10). Alte
studii au gasit o legétura intre nivelul de PM10 si solici-
tarile unitatilor de urgenti pentru simptome respiratorii.
Numadrul de vizite la medicul de familie ficute de
pacientii Tn varstd si de copiii mici a fost asociat cu
nivelul de PM10 (11, 12, 13).

Studiind efectul poludrii aerului exterior n orasele
siderurgice din New South Wales, autorii au identificat
o cregtere semnificativd a simptomelor (jena toracica,
tuse nocturnd si wheezing) cu fiecare 10 micrograme
pe metru cub de PM10 1n plus, dar nu asa semnificativ
pentru SO; (14). O micd asociere exista intre locuirea
intr-o zond cu mine de cirbune de suprafata si o pre-
valentd crescutd a bolilor respiratorii, a severitdtii ast-
mului a simptomelor respiratorii si a numarului de
consultatii (15).

PM2.5 sunt mai strans legate de efecte respiratorii
acute la copiii scolari, deoarece ele pot patrunde in
interiorul clddirilor mult mai ugor.

Efectele acute ale poludrii aerului din timpul verii
asupra simptomelor respiratorii (tuse, durere toracica,
expectoratie si wheezing) la copiii scolari au fost ra-
portate la concentratii mai mici decat Standardele
Federale pentru Calitatea Aerului (S.U.A.) (7, 16).
Expunerea in timpul zilei la poluare excesivd cu parti-
cule, in timpul verii, este asociatd cu un declin al
functiei respiratorii (scade peak respiratory flow rate)
si o crestere a numérului de episoade de tuse si riceala
la copii (7). Numdrul interndrilor in spitale al copiilor
cu probleme respiratorii erau influentate de cresterea
zilnicd a poluantilor (PM10, SO,, NO,, O3, CO) si de
factorii meteorologici (17). Poluarea din timpul verii
(PM10 si black smoke-fum) iIn Amsterdam a fost
asociatd cu simptome respiratorii si cu folosirea cres-
cutd a substantelor bronhodilatatoare la copii.

Van der Zee si colab. (1999) au studiat copiii
simptomatici §i asimptomatici, cu varstele intre 7 si
11 ani, din mediile urban gi rural ale Olandei, si a
gdsit o asociere semnificativd intre PM10 si prevalenta
simptomelor tractului respirator inferior si a sciderii
PEF, iar despre copiii simptomatici a afirmat ca sunt
mai susceptibili la efectele PM10 fatd de copiii asimp-
tomatici (7).

Expunerea pe termen lung la PM10 este asociatd
cu morbiditatea respiratorie (5). Expunerea cronica la
particule creste rata bronsitelor si a altor boli respiratorii.

Analizand rezultatele Primului Studiu National de Sa-
ndtate si Nutritie (First National Health and Nutrition
Examination Survey) — efectuat in 53 de zone urbane
din S.U.A., dupd verificarea varstei, rasei, sexului,
obiceiului de a fuma, media totald de particule suspen-
date (TSP) a fost asociatd cu riscul crescut de bronsita
cronicd. Acest risc continud sd existe chiar la concen-
tratii aflate sub standardele de calitate pentru aerul
ambiental din S.U.A. (18).

Dioxidul de Sulf

Dioxidul de sulf este un gaz coroziv, incolor,
cu un gust amar dar inodor. Principalele surse sunt
otelariile, turnitoriile, fabricile de hartie, centralele
termoelectrice si combinatele siderurgice. Este
asociat cu aparitia bolilor respiratorii.

Standarde: media orard de 0,40 ppm (parti per
milion) (standarde EPA) (2).

Emisiile de SO, formeazd particule de sulfat
aerosol 1n prezenta altor compusi atmosferici. SOz
gazos formeazd de asemenea acid sulfuric, Tn pre-
zenta umezelii din atmosferd. Climatul cald si uscat
da o ratd marcant diferitd a compusilor de sulf, de
exemplu protooxidarea, fatd de climatul rece. (19)

Surse: SOz este un poluant aerian primar, este
obtinut atunci cand sulful continut in combustibilii
fosili sau in minereuri este ars. O mare parte din
acesta se transformd in sulfat (SO4) in atmosfera si
astfel rezultd poluantul secundar. Industria dezvolta
80% din totalul de SO; produs in Ontario, o sursi
importantd fiind industria siderurgicd, unde SO este
emis impreuni cu PM. Impreuni, SO, si PM exerciti
un efect toxic sinergic. SO, impreund cu un nivel
ridicat de PM poate cauza boli respiratorii, depri-
marea sistemului imunitar si agravarea bolilor car-
diovasculare existente.

Unele studii sugereazd cd nivelul ridicat de SO»
poate avea un impact negativ, mai ales la copii,
cauzand scdderea masurabild a functiei pulmonare,
sciddere ce poate persista pana la doud sdaptamani
dupd expunerea la poluant. (5, 6, 7)

Expunerea la dioxidul de sulf agraveazd bolile res-
piratorii §i cardiovasculare existente. Copiii astmatici
si batranii sunt, in special, sensibili la efectele sale. in
functie de concentratie SO» poate cauza wheezing,
constrictie toracicd, scurtarea respiratiei la persoanele
care nu au astm (20). Independent de factorii meteo-
rologici (vant, anotimp, temperaturd) fluctuatiile ozo-
nului i SO, sunt Intr-o strnsd legaturd cu episoadele
acute de wheezing si numarul de prezentari la serviciile
de urgenti (11, 21, 22). intr-un studiu efectuat in ulti-
mii zece ani asupra efectelor poludrii aerului asupra
starii de sandtate, folosind oportunitatea schimbarii
nivelului de poluare aeriand Tn Germania de Est,
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informatiile au sugerat o asociere semnificativd intre
SO, si prevalenta episoadelor de bronsitd la copii, dar
nu si pentru totalul particulelor suspendate (TSP) (23).
O crestere cu 18 micrograme a nivelului de SO, a
facut sd existe o crestere de 2,8% a numarului de vizite
la serviciile de urgenti datorate astmului (24). Intr-un
studiu asupra simptomelor respiratorii efectuat la
Dorog, in Ungaria, pe un esantion de 1127 de copii,
frecventa bolilor respiratorii a fost mai mare in primii
3 ani de viata si extrem de mare la prescolari. Preva-
lenta bolilor pulmonare cronice nespecifice la copiii
din aceasta regiune a fost gdsitd de 3 ori mai ridicati
decat media pe tard. Analiza a ardtat o strinsd corelare
intre morbiditatea respiratorie acutd la totalul copiilor
cu varstele intre 0 si 14 ani, care locuiesc Tn Dorog si
nivelul de SO; (25). Intr-un studiu publicat in 1980
(26), de cdtre Saric si colaboratorii despre efectele
poludrii aeriene urbane asupra stdrii de sdnatate la
copiii de varstd scolard, pentru o perioadd de 6 luni
de iarnd, un grup locuind intr-o zond cu un nivel al
SO, relativ ridicat au fost comparati cu un grup ce
locuia Intr-o zond cu aer curat. Incidenta bolilor respi-
ratorii la copii si la familiile lor a fost de asemenea
studiatd. Au fost efectuate mdsurdtori ale SO, si ale
fumului, atit Tn exterior cit si in interiorul caselor,
fmpreund cu masurdtori SPM si ale sulfatilor.

O diferentd intre grupurile de copii comparate si
membrii familiilor, privind atat volumele respiratorii
cat si incidenta bolilor respiratorii acute, a fost obser-
vatd 1n defavoarea celor din zona poluati. Diferentele
intre volumele expiratorii erau datorate efectelor po-
ludrii aerului dar si nivelului diferit de expunere intr-o
perioadd lungd de timp, sau datoritd expunerii la po-
luare in ziva mdsurdrii. Un efect combinat este de
asemenea posibil. Ridmane Tnsd o Intrebare: Daca
incidenta bolilor respiratorii este asociatd mai mult cu
o medie anuald relativ mare a poludrii sau cu nivelurile
ridicate de poluanti atmosferici ce apar intermitent (6).

Michelozzi si colaboratorii au studiat corelarea Intre
mortalitate si nivelul poludrii aerului (1992-1995) si
interndrile in spitale corelate cu poluarea aerului
(1992-1997). Ei au gisit bolile cardiovasculare core-
late pozitiv cu particulele SO, NO, si CO. Bolile
respiratorii au fost asociate cu NO; si CO. Ozonul a
fost gasit in corelare cu totalul bolilor respiratorii (acute
si cronice) la copii. (27)

Monoxidul de Carbon

Este un gaz toxic, incolor, inodor, format la com-
bustia incompletd a carbonului. CO se combina cu
hemoglobina din eritrocite si le scade capacitatea de
a transporta oxigen. CO sldbeste contractia miocar-
dului, afecteazd functia pulmonard, si a creierului.
Bolnavii cardiaci si femeile Tnsdrcinate sunt in special

expusi la riscul efectelor CO. Chiar si la niveluri mici
este periculos. A fost gdsitd o relatie Intre mortalitatea
zilnicd si expunerea la CO (4).

Sursele sunt: Motoarele termice ale autovehiculelor,
industria.

Standardele federale in S.U.A. sunt: 35 ppm 1intr-o
ora si 9 ppm la 8 ore (2).

Dioxidul de Azot

Este un gaz maroniu, otrdvitor, care in prezenta
oxigenului reactioneazd cu vaporii de apa pentru a
forma corozivul acid azotic. O mare parte a oxizilor
de azot rezultd din combustia completd la temperaturi
inalte. NO, joacd un rol esential in reactiile fotochimice
producitoare de ozon (2). Mai mult de jumadtate din
cantitatea de oxizi de azot sunt produsi de sursele
stationare de ardere a combustibililor, cum ar fi termo-
centralele cu cdrbuni, si boilerele industriale. NO3 a
fost asociat cu simptome respiratorii si reducerea
functiei pulmonare (5). In special copiii pot fi suscep-
tibili la o slibire a sistemului imunitar datoritd dioxi-
dului de azot, avand in vedere proprietatea sa de a
scddea functia pulmonard (7). Un studiu de caz efec-
tuat in Stockholm, a inclus 197 copii cu varstele ntre
4 luni si 4 ani, pentru a afla influenta poludrii aerului
la copii, gésirea unui risc de bronsiti cu wheezing, n
relagie cu media ponderatd de timp expus la NO; la
fete (28). Oxizii azotului sunt ingredienti majori in
poluarea cu ozon (smog). In 1999, poluarea cu ozon
a crescut peste limitele admise de 7,694 ori in 43 de
state si In Districtul Columbia (S.U.A.). Smogul si po-
luarea cu particule fine sunt in special ddunatoare pen-
tru cei 14,9 milioane de astmatici din S.U.A., incluziand
aici cei 5 milioane de copiii astmatici. In 1997 smogul
a declansat mai mult de 6 milioane de atacuri de astm
si a trimis aproape 160.000 oameni la serviciile de
urgentd doar in Estul S.U.A. (29).

Ozonul

Este un gaz cu miros Intepdtor, incolor produs 1n
atmosferd cand oxiduzii de azot si substantele orga-
nice volatile reactioneazi chimic sub influenta luminii
solare. Ozonul determind iritatie pulmonard si afec-
teazd tesutul pulmonar si functia respiratorie, modifica
permeabilitatea bronsicd, cauzeazd constrictie toracica
si wheezing, creste reactivitatea bronsica si exacer-
beazd astmul indus alergic, tuse, durere la inspiratie
si iritarea cdilor respiratorii superioare. Cel mai inalt
nivel 1l atinge 1n dupd amiezile fierbinti de vard (5, 6).

Standardele: 0,08 ppm au fost schimbate in 1997
(2). Concentratia maxim admisa conform Standardelor
Federale pentru ozon este de 0.12 ppm media pe ori.

In cazul expunerii la ozon efectele pe termen
scurt sunt: diminuarea functiei pulmonare, creste
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hiperreactivitatea bronsica si produce inflamatia cdilor
respiratorii, agraveazd bolile respiratorii cum ar fi ast-
mul bronsic, creste numaérul de prezentdri la departa-
mentul de urgente si numarul de interndri (5)

Ozonul are si alte efecte in afara tractului respirator,
cum ar fi cefalee, greatd, sldbiciune.

In cazul copiilor simptomatologia nu apare la
aceeasi dozd ca la adult. Datele epidemiologice si
toxicologice arata cd expunerea la poluarea ambientala
este asociatd cu o intoxicatie respiratorie.

Poluarea atmosfericd care ar produce la un adult o
iritatie cu un raspuns discret poate produce la un copil
mic o obstructie semnificativa a cdilor respiratorii. Mai
mult, copii au nevoi crescute de oxigen raportate la
dimensiunile corpului. Frecventa respiratorie este mai
mare si ei inhaleazd mai multi poluanti pe kilogram
corp decit o fac adultii. In plus ei petrec mai mult
timp afard cu activitdti care necesitd efort sustinut.
Studiile experimentale si epidemiologice au prezentat
motive de ingrijorare cu privire la agresiunea chimica
a poluantilor atmosferici asupra tesutului pulmonar
(5). La copii din Taiwan s-a observat cd ozonul scade
functia pulmonard (30). S-a demonstrat cd poluarea
aerului poate exacerba simptomele de astm in cazul
copiilor care au deja boala, scaderea functiei pulmo-
nare a fost asociatd cu expunerea la particule si hi-
perreactivitatea brongicd a fost asociatd cu expunerea
la fum (SO2, NO2). Simptomele au fost exacerbate in
special de particule (pulberi), ozon si SO2 (31).

Atkinson si colaboratorii au gasit simptome subiec-
tive respiratorii numai la expunerea la concentratii
crescute de ozon (24). Intr-un studiu pe 3535 de copii
din California, 265 au dezvoltat astm n timpul celui
de al patrulea citre al cincilea an de urmarire. Ozonul
a fost poluantul cel mai semnificativ asociat cu dezvol-
tarea astmului. Riscul relativ (RR) de aparitie a ast-
mului Tn comunitdtile cu un nivel crescut de ozon a
fost de trei ori mai mare la copii care practicau sport
in aer liber fatd de copiii care nu practicau sporturi n
aer liber. Pentru a evita expunerile la niveluri nocive
de ozon oamenii ar trebui sd minimalizeze expunerea
la pranz (de la 2:00 pand la 6:00 pm) cand nivelul
ozonului este crescut (32). Trebuie retinut de asemenea
cd expunerea acutd la ozon creste frecventa simp-
tomelor de astm si induce noi cazuri de astm.

DISCUTII

In toate studiile a fost gisiti o asociere intre bolile
respiratorii si poluarea atmosferica. In Londra, Hajat

si colaboratorii au gésit o asociere intre poluarea ae-
rului atmosferic si consultatiile zilnice pentru astm si
boli respiratorii, mai semnificativ asociate cu NO2;
CO; SO2 la copii. La adulti o asociere semnificativd a
fost numai pentru PM10 (33).

O crestere a nivelului mediu pentru total particule
suspendate (TSP) cul00 micrograme/metru cub in 48
ore a fost asociatd cu cresterea tuturor cauzelor de
mortalitate (34). Intr-un studiu al efectelor pe termen
scurt a poludrii efectuat in Londra, o asociere pozitiva
semnificativd a fost demonstratd intre interndrile de
urgentd pentru bolile respiratorii §i nivelul PM10 si
SO2 dar o astfel de asociere nu a fost demonstrata
pentru ozon. Bolile cardiovasculare au fost asociate
cu poluarea cu fum si CO. Asocierea dintre conditiile
meteorologice si efectul asupra respiratiei a fost de-
monstratd pentru mai multi poluanti ozon; PM10; SO2;
NO (35). Expunerea la mai multi poluanti atmosferici
are efecte cumulative negative asupra sdnatitii res-
piratorii. Expunerea curentd sau anterioard la un
complex de poluanti atmosferici in New York a fost
in cele din urmd responsabild de cresterea incidentei
bolilor respiratorii acute (36). Efectele poludrii atmos-
ferice si a conditiilor socio economice asupra inci-
dentei infectiilor respiratorii cronice si recurente 1n
randul copiilor de varstd scolard a fost studiatd in
Zabrze si Zdieszowice (regiuni intens poluate) si com-
parate cu zone rurale. Copiii din zonele cu o rati cres-
cutd de poluare au avut o incidentd crescutd a infectiilor
respiratorii Tn special a tractului respirator superior
(37). Brezina si colab. din Cehoslovacia intr-un studiu
pilot pe 103 copii locuind intr-o regiune cu aer poluat
si 103 copii, control grup dintr-o zond fird poluare
atmosfericd au gdsit o degradare semnificativd a
functiei pulmonare la copiii din zona poluata (38).

CONCLUzII

Toate studiile demonstreaza efectul nociv al po-
ludrii asupra sdndtdtii. Dacd fiecare poluant descris
anterior determina singur aparitia simptomelor respi-
ratorii §i nu numai, efectele lor cumulate pun pro-
bleme serioase de sandtate publicd. Ar trebui sensi-
bilizati toti factorii decizionali pentru a lua masuri
pentru un mediu sédndtos si pentru a educa populati
pentru o mai bund protectie fatd de efectele nocive
ale poludrii aerului. Considerdm cé ar trebui luat in
considerare conceptul de ,,orag sandtos®, utilizat cu
succes in multe state din Europa.
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