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REFERATE GENERALE

REZUMAT
Lucrând o perioadå îndelungatå într-o zonå industrialå, am observat o inciden¡å crescutå a bolilor respiratorii la copii. Pentru aceasta
am analizat rezultatele unor studii care demonstreazå efectul poluan¡ilor respirabili asupra aparatului respirator la copii. Am insistat
mai mult asupra principalilor agen¡i poluan¡i. Astfel PM10 si PM 2.5  emise cu predominan¡å de procesele de combustie au efecte
nocive chiar la concentra¡ii sub standardele admise. Se asociazå cu o gamå largå de efecte nocive asupra sånåtå¡ii, care pot fi acute
sau cornice, incluzând cre¿terea numårului de spitalizåri pentru boli respiratorii, un numår crescut de urgen¡e medicale datorate
bolilor respiratorii, cre¿terea severitå¡ii episoadelor de astm, cre¿terea inciden¡ei ¿i a duratei simptomelor respiratorii (incluzând
tusea, wheezingul, dispneea ¿i rinita), scåderea func¡iei pulmonare (7).
Nivelul ridicat de SO2 poate avea un impact negativ, mai ales la copii, cauzând scåderea måsurabilå a func¡iei pulmonare, scådere ce
poate persista pânå la doua såptåmâni dupå expunerea la poluant (5, 6, 7). CO slåbe¿te contrac¡ia miocardului, afecteazå func¡ia
pulmonarå, ¿i a creierul.O mare parte a oxizilor de azot rezultå din combustia completå la temperaturi înalte. NO2 joacå un rol esen¡ial
în reac¡iile fotochimice producåtoare de ozon (2). Ozonul determinå irita¡ie pulmonarå ¿i afecteazå ¡esutul pulmonar ¿i func¡ia
respiratorie, are ¿i alte efecte, cum ar fi cefalee, grea¡å, slåbiciune (5,6)
Dacå fiecare poluant descris anterior determinå singur apari¡ia simptomelor respiratorii ¿i nu numai, efectele lor cumulate pun
probleme serioase de sånåtate publicå. Ar trebui sensibiliza¡i to¡i factorii decizionali pentru a lua måsuri pentru un mediu sånåtos ¿i
pentru a educa popula¡i pentru o mai bunå protec¡ie fa¡å de efectele nocive ale poluårii aerului. Consideråm cå ar trebui luat în
considerare conceptul de „ora¿e sånåtoase“, utilizat cu succes în Europa.

INTRODUCERE

Lucrând o perioadå îndelungatå într-o zonå indus-

trialå, am observat o inciden¡å crescutå a bolilor res-

piratorii la copii ¿i un numår mare de copii cu simp-

tome de tip astmatic. Acesta este motivul pentru care

am început så studiem efectele poluårii aerului asupra

aparatului respirator la copii, în special apari¡ia

simptomelor de tip astmatic ¿i a astmului bron¿ic.

Proprietå¡ile anatomice ¿i fiziologice ale sistemului

respirator la copii îi face pe ace¿tia cea mai accesibilå

¡intå pentru agresiunea factorilor externi. Poluarea

aerului din exteriorul casei, precum ¿i cea din interior

måre¿te susceptibilitatea bolilor respiratorii la copii.

Nu trebuie så uitåm cå de obicei copiii petrec mult

timp afarå jucându-se ¿i cå expunerea la factorii de

risc este mai mare în timpul efortului fizic. Responsabilul

pentru poluarea aerului în zona în care lucrez era

Combinatul Siderurgic Cålåra¿i. În timpul procesului

de produc¡ie rezultau: particule solide (PM), CO, NO2,

¿i SO2 pe lângå al¡i poluan¡i mai pu¡in urmåri¡i ¿i im-

plica¡i în patologia respiratorie, cum ar fi fenolul, hidro-

carburile aromatice, numero¿i oxizi, dar ace¿tia au alte

efecte nocive asupra sånåtå¡ii organismului.

În acela¿i timp era necesar så studiem condi¡iile

de via¡å ale acestei comunitå¡i. Inten¡ia noastrå a fost

så identificåm to¡i poluan¡ii care afecteazå sånåtatea

respiratorie la copii.

În acest articol ne vom ocupa de efectele nocive

demonstrate ale poluårii externe ¿tiind cå inhalarea

poluan¡ilor este urmatå de reac¡ii inflamatorii ¿i de

modificåri func¡ionale (1).

METODÅ

Am analizat efectele fiecårui poluant în parte ¿i

acolo unde este posibil efectele lor cumulate asupra

apari¡iei bolilor respiratorii la copii. Am selectat

studii despre efectele poluan¡ilor principali asupra

sistemului respirator.

COLECTAREA DATELOR

Am folosit: ca ¿i termeni de cåutare poluarea

industrialå, poluarea atmosferei, industrie siderur-

gicå, wheezing ¿i boli respiratorii la copil.

REZULTATE

Pornind de la faptul cå în zonele industriale sau în

zonele cu trafic aglomerat, tractul respirator este mult

mai expus poluan¡ilor atmosferici ¿i expunerea acutå
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la poluarea aerianå cre¿te inciden¡a simptomelor res-

piratorii ¿i descre¿te func¡ia respiratorie am selectat

studii care demonstreazå efectul principalilor poluan¡i

inhala¡i.

De asemenea nu trebuie så omitem particula-

ritå¡ile arborelui respirator la copii, cåile respiratorii

fiind mai scurte, îi fac pe ace¿tia mai expu¿i

poluan¡ilor inhala¡i. În acela¿i timp este important

faptul cå în general copiii petrec mai mult timp în

aer liber ¿i de cele mai multe ori fac efort fizic urmat

de cre¿terea frecven¡ei respiratorii ¿i påtrunderea

unei cantitå¡i mai mari de aer în plåmâni.

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 ¿i activitatea industrialå. Ele pot

afecta tractul respirator de unele singure sau pot ac¡iona

împreunå cu gazele poluante pentru a måri efectul

nociv asupra corpului, în special cel al copiilor mici,

sau al båtrânilor care deja suferå 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 în ¡esuturi.

În 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, ¿i o medie anualå de

50 micrograme pe metru cub.

PM 2.5 – 65 micrograme pe metru cub în 24 ore ¿i

o medie anualå de 15 micrograme pe metru

cub, calculatå pe o perioadå de 3 ani (2)

Pulberile din mediul ambiant în zonele urbane sunt

constituite dintr-un amestec complex format din

metale, diferite elemente ¿i carbon organic. Recent

s-a pus accent pe studierea particulelor ultrafine (PM

0,1) care au un mare con¡inut de carbon, o suprafa¡å

totalå mare ¿i un poten¡ial mare de a transporta

compu¿i toxici. Datoritå dimensiunilor lor reduse

aceste particule pot fi inhalate profund în plåmâni ¿i

depuse în alveole (3).

Cre¿terile pe termen scurt ale nivelurilor de PM

atrage dupå sine o cre¿tere a morbiditå¡ii ¿i morta-

litå¡ii de cauze respiratorii ¿i cardiovasculare (4, 5).

S-a sugerat cå expunerea pe termen lung la niveluri

scåzute de PM este asociatå cu reac¡ii adverse, chiar

¿i la niveluri aflate sub nivelul standard (6). Aceste

studii indicå un posibil rol al particulelor fine.

(PM 2.5). PM 2.5 reprezintå cea mai serioaså

amenin¡are asupra plåmânilor no¿tri. Ele pot penetra

foarte u¿or alveolele deoarece aceasta zonå pulmonarå

are un sistem de curå¡are încet, astfel depunerile per-

sistå ¿i måresc ¿ansele apari¡iei efectelor adverse.

Aceste particule trec de asemenea ¿i în sânge prin

cele mai mici compartimente ale plåmânilor.

PM10 ¿i PM 2.5 sunt emise cu predominan¡å de

procesele de combustie (motoare termice, centrale

termoelectrice).

Concentra¡ia mare de PM10 ¿i de PM 2.5 este aso-

ciatå cu o gamå largå de efecte nocive asupra sånåtå¡ii,

care pot fi acute sau cronice, incluzând cre¿terea

numårului de spitalizåri pentru boli respiratorii, un

numår crescut de urgen¡e medicale datorate bolilor

respiratorii, cre¿terea severitå¡ii episoadelor de astm,

cre¿terea inciden¡ei ¿i a duratei simptomelor respiratorii

(incluzând tusea, wheezingul, dispneea ¿i rinita),

scåderea func¡iei pulmonare. Asocia¡ia Americanå de

Pneumologie (ALA) considerå cå aceste concentra¡ii

de particule nu trebuie så fie extraordinar de ridicate

pentru ca aceste simptome så aparå. Unul din studiile

care aratå asocierea particulelor cu astmul, a fost reali-

zat în Seattle, unde concentra¡iile PM nu au crescut

niciodatå la valori mai mari de 70% din maximul admis

de standardele în vigoare (7).

Copii care se joacå în afara casei au un risc mai

mare de expunere la poluan¡i decât båtrânii care de

obicei au activitå¡i în interiorul casei. Deasemenea

copiii inhaleazå mai mult aer per kilogram corp decât

båtrânii, astfel cantitatea propor¡ionalå de poluan¡i

inhalatå este mai mare, în plus la copii unele simptome

pot fi ascunse, cum ar fi constric¡ia toracicå.

Un studiu asupra efectelor pe termen lung a expu-

nerii la particulele aeropurtate, efectuat în Slovacia

pe 667 copii cu vârsta între 7 ¿i 11 ani, a confirmat cå

prevalen¡a simptomelor respiratorii non-astmatice ¿i

a spitalizårilor este asociatå cu cre¿terea totalå a parti-

culelor asociate suspendate. Totu¿i nu s-a gåsit nici o

asociere cu diagnosticul de astm sau a simptomelor

înso¡ite de wheezing, dar o cre¿tere semnificativå a

internårilor în spital pentru astm, bron¿ita ¿i pneumo-

nie a fost asociatå cu cre¿terea poluårii aerului (8).

Poluarea aerului ambiental, în special cu PM2.5 ¿i

cu ozon, a dus la cre¿terea prevalen¡ei tusei ¿i bron¿itei

¿i la scåderea func¡iei pulmonare, mai intens observatå

la tinerii cu un istoric de astm (7). În studiul CAMP

(Childhood Asthma Management Program) care a

monitorizat în Seattle 133 copii cu vârsta între 5 ¿i 13

ani, s-a identificat o asociere între cre¿terea de PM10

¿i de monoxid de carbon ¿i simptomele de astm. Nu

existå nici o asociere cu SO2 (9).

Internarea copiilor din Utah Valley a scåzut cu 50%

în timpul grevei angaja¡ilor la o¡elåria localå, ceea ce a

dus la concentra¡ii foarte scåzute de PM10. O descre¿-

tere la 51 micrograme/metru cub a dus la descre¿terea

cu 4,2% a internårilor copiilor cu astm ¿i bron¿itå (7).

Un studiu efectuat între 1985-1989 în våile Utah,

Salt Lake ¿i Cache din SUA, a urmårit asocierea între
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internårile în spital ¿i nivelul de PM10. S-a demonstrat

cå internårile se fåceau pentru bron¿itå ¿i astm, la copiii

pre¿colari. Ele au fost aproximativ de douå ori mai

multe în valea Utah, unde exista un combinat siderur-

gic, fa¡å de zonele în care nu exista asemena industrie.

Astfel de diferen¡e nu s-au descoperit în våile Salt

Lake ¿i Cache. În valea Salt Lake nivelul de PM10

era ridicat iar în valea Cache nivelul de PM10 era

scåzut în schimb fumatul era mai råspândit (10). Alte

studii au gåsit o legåturå între nivelul de PM10 ¿i solici-

tårile unitå¡ilor de urgen¡å pentru simptome respiratorii.

Numårul de vizite la medicul de familie fåcute de

pacien¡ii în vârstå ¿i de copiii mici a fost asociat cu

nivelul de PM10 (11, 12, 13).

Studiind efectul poluårii aerului exterior în ora¿ele

siderurgice din New South Wales, autorii au identificat

o cre¿tere semnificativå a simptomelor (jena toracicå,

tuse nocturnå ¿i wheezing) cu fiecare 10 micrograme

pe metru cub de PM10 în plus, dar nu a¿a semnificativ

pentru SO2 (14). O micå asociere existå între locuirea

într-o zonå cu mine de cårbune de suprafa¡å ¿i o pre-

valen¡å crescutå a bolilor respiratorii, a severitå¡ii ast-

mului a simptomelor respiratorii ¿i a numårului de

consulta¡ii (15).

PM2.5 sunt mai strâns legate de efecte respiratorii

acute la copiii ¿colari, deoarece ele pot påtrunde în

interiorul clådirilor mult mai u¿or.

Efectele acute ale poluårii aerului din timpul verii

asupra simptomelor respiratorii (tuse, durere toracicå,

expectora¡ie ¿i wheezing) la copiii ¿colari au fost ra-

portate la concentra¡ii mai mici decât Standardele

Federale pentru Calitatea Aerului (S.U.A.) (7, 16).

Expunerea în timpul zilei la poluare excesivå cu parti-

cule, în timpul verii, este asociatå cu un declin al

func¡iei respiratorii (scade peak respiratory flow rate)

¿i o cre¿tere a numårului de episoade de tuse ¿i råcealå

la copii (7). Numårul internårilor în spitale al copiilor

cu probleme respiratorii erau influen¡ate de cre¿terea

zilnicå a poluan¡ilor (PM10, SO2, NO2, O3, CO) ¿i de

factorii meteorologici (17). Poluarea din timpul verii

(PM10 ¿i black smoke-fum) în Amsterdam a fost

asociatå cu simptome respiratorii ¿i cu folosirea cres-

cutå a substan¡elor bronhodilatatoare la copii.

Van der Zee ¿i colab. (1999) au studiat copiii

simptomatici ¿i asimptomatici, cu vârstele între 7 ¿i

11 ani, din mediile urban ¿i rural ale Olandei, ¿i a

gåsit o asociere semnificativå între PM10 ¿i prevalen¡a

simptomelor tractului respirator inferior ¿i a scåderii

PEF, iar despre copiii simptomatici a afirmat cå sunt

mai susceptibili la efectele PM10 fa¡å de copiii asimp-

tomatici (7).

Expunerea pe termen lung la PM10 este asociatå

cu morbiditatea respiratorie (5). Expunerea cronicå la

particule cre¿te rata bron¿itelor ¿i a altor boli respiratorii.

Analizând rezultatele Primului Studiu Na¡ional de Så-

nåtate ¿i Nutri¡ie (First National Health and Nutrition

Examination Survey) – efectuat în 53 de zone urbane

din S.U.A., dupå verificarea vârstei, rasei, sexului,

obiceiului de a fuma, media totalå de particule suspen-

date (TSP) a fost asociatå cu riscul crescut de bron¿itå

cronicå. Acest risc continuå så existe chiar la concen-

tra¡ii 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

o¡elåriile, turnåtoriile, fabricile de hârtie, centralele

termoelectrice ¿i combinatele siderurgice. Este

asociat cu apari¡ia bolilor respiratorii.

Standarde: media orarå de 0,40 ppm (pår¡i per

milion) (standarde EPA) (2).

Emisiile de SO2 formeazå particule de sulfat

aerosol în prezen¡a altor compu¿i atmosferici. SO2

gazos formeazå de asemenea acid sulfuric, în pre-

zen¡a umezelii din atmosferå. Climatul cald ¿i uscat

då o ratå marcant diferitå a compu¿ilor de sulf, de

exemplu protooxidarea, fa¡å de climatul rece. (19)

Surse: SO2 este un poluant aerian primar, este

ob¡inut atunci când sulful con¡inut în combustibilii

fosili sau în minereuri este ars. O mare parte din

acesta se transformå în sulfat (SO4) în atmosferå ¿i

astfel rezultå poluantul secundar. Industria dezvoltå

80% din totalul de SO2 produs în Ontario, o surså

importantå fiind industria siderurgicå, unde SO2 este

emis împreunå cu PM. Împreunå, SO2 ¿i PM exercitå

un efect toxic sinergic. SO2 împreunå cu un nivel

ridicat de PM poate cauza boli respiratorii, depri-

marea sistemului imunitar ¿i agravarea bolilor car-

diovasculare existente.

Unele studii sugereazå cå nivelul ridicat de SO2

poate avea un impact negativ, mai ales la copii,

cauzând scåderea måsurabilå a func¡iei pulmonare,

scådere ce poate persista pânå la douå såptåmâni

dupå expunerea la poluant. (5, 6, 7)

Expunerea la dioxidul de sulf agraveazå bolile res-

piratorii ¿i cardiovasculare existente. Copiii astmatici

¿i båtrânii sunt, în special, sensibili la efectele sale. În

func¡ie de concentra¡ie SO2 poate cauza wheezing,

constric¡ie toracicå, scurtarea respira¡iei la persoanele

care nu au astm (20). Independent de factorii meteo-

rologici (vânt, anotimp, temperaturå) fluctua¡iile ozo-

nului ¿i SO2 sunt într-o strânså legåturå cu episoadele

acute de wheezing ¿i numårul de prezentåri la serviciile

de urgen¡å (11, 21, 22). Într-un studiu efectuat în ulti-

mii zece ani asupra efectelor poluårii aerului asupra

stårii de sånåtate, folosind oportunitatea schimbårii

nivelului de poluare aerianå în Germania de Est,
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informa¡iile au sugerat o asociere semnificativå între

SO2 ¿i prevalen¡a episoadelor de bron¿itå la copii, dar

nu ¿i pentru totalul particulelor suspendate (TSP) (23).

O cre¿tere cu 18 micrograme a nivelului de SO2 a

fåcut så existe o cre¿tere de 2,8% a numårului de vizite

la serviciile de urgen¡å datorate astmului (24). Într-un

studiu asupra simptomelor respiratorii efectuat la

Dorog, în Ungaria, pe un e¿antion de 1127 de copii,

frecven¡a bolilor respiratorii a fost mai mare în primii

3 ani de via¡å ¿i extrem de mare la pre¿colari. Preva-

len¡a bolilor pulmonare cronice nespecifice la copiii

din aceasta regiune a fost gåsitå de 3 ori mai ridicatå

decât media pe ¡arå. Analiza a aråtat o strânså corelare

între morbiditatea respiratorie acutå la totalul copiilor

cu vârstele între 0 ¿i 14 ani, care locuiesc în Dorog ¿i

nivelul de SO2 (25). Într-un studiu publicat în 1980

(26), de cåtre Saric ¿i colaboratorii despre efectele

poluårii aeriene urbane asupra stårii de sånåtate la

copiii de vârstå ¿colarå, pentru o perioadå de 6 luni

de iarnå, un grup locuind într-o zonå cu un nivel al

SO2 relativ ridicat au fost compara¡i cu un grup ce

locuia într-o zonå cu aer curat. Inciden¡a bolilor respi-

ratorii la copii ¿i la familiile lor a fost de asemenea

studiatå. Au fost efectuate måsuråtori ale SO2 ¿i ale

fumului, atât în exterior cât ¿i în interiorul caselor,

împreunå cu måsuråtori SPM ¿i ale sulfa¡ilor.

O diferen¡å între grupurile de copii comparate ¿i

membrii familiilor, privind atât volumele respiratorii

cât ¿i inciden¡a bolilor respiratorii acute, a fost obser-

vatå în defavoarea celor din zona poluatå. Diferen¡ele

între volumele expiratorii erau datorate efectelor po-

luårii aerului dar ¿i nivelului diferit de expunere într-o

perioadå lungå de timp, sau datoritå expunerii la po-

luare în ziua måsurårii. Un efect combinat este de

asemenea posibil. Råmâne înså o întrebare: Dacå

inciden¡a bolilor respiratorii este asociatå mai mult cu

o medie anualå relativ mare a poluårii sau cu nivelurile

ridicate de poluan¡i atmosferici ce apar intermitent (6).

Michelozzi ¿i colaboratorii au studiat corelarea între

mortalitate ¿i nivelul poluårii aerului (1992-1995) ¿i

internårile în spitale corelate cu poluarea aerului

(1992-1997). Ei au gåsit bolile cardiovasculare core-

late pozitiv cu particulele SO2, NO2, ¿i CO. Bolile

respiratorii au fost asociate cu NO2 ¿i CO. Ozonul a

fost gåsit în corelare cu totalul bolilor respiratorii (acute

¿i cronice) la copii. (27)

Monoxidul de Carbon
Este un gaz toxic, incolor, inodor, format la com-

bustia incompletå a carbonului. CO se combinå cu

hemoglobina din eritrocite ¿i le scade capacitatea de

a transporta oxigen. CO slåbe¿te contrac¡ia miocar-

dului, afecteazå func¡ia pulmonarå, ¿i a creierului.

Bolnavii cardiaci ¿i femeile însårcinate sunt în special

expu¿i la riscul efectelor CO. Chiar ¿i la niveluri mici

este periculos. A fost gåsitå o rela¡ie între mortalitatea

zilnicå ¿i expunerea la CO (4).

Sursele sunt: Motoarele termice ale autovehiculelor,

industria.

Standardele federale în S.U.A. sunt: 35 ppm într-o

ora ¿i 9 ppm la 8 ore (2).

Dioxidul de Azot
Este un gaz maroniu, otråvitor, care în prezen¡a

oxigenului reac¡ioneazå cu vaporii de apa pentru a

forma corozivul acid azotic. O mare parte a oxizilor

de azot rezultå din combustia completå la temperaturi

înalte. NO2 joacå un rol esen¡ial în reac¡iile fotochimice

producåtoare de ozon (2). Mai mult de jumåtate din

cantitatea de oxizi de azot sunt produ¿i de sursele

sta¡ionare de ardere a combustibililor, cum ar fi termo-

centralele cu cårbuni, ¿i boilerele industriale. NO2 a

fost asociat cu simptome respiratorii ¿i reducerea

func¡iei pulmonare (5). În special copiii pot fi suscep-

tibili la o slåbire a sistemului imunitar datoritå dioxi-

dului de azot, având în vedere proprietatea sa de a

scådea func¡ia pulmonarå (7). Un studiu de caz efec-

tuat în Stockholm, a inclus 197 copii cu vârstele între

4 luni ¿i 4 ani, pentru a afla influen¡a poluårii aerului

la copii, gåsirea unui risc de bron¿itå cu wheezing, în

rela¡ie cu media ponderatå de timp expus la NO2 la

fete (28). Oxizii azotului sunt ingredien¡i majori în

poluarea cu ozon (smog). În 1999, poluarea cu ozon

a crescut peste limitele admise de 7,694 ori în 43 de

state ¿i în Districtul Columbia (S.U.A.). Smogul ¿i po-

luarea cu particule fine sunt în special dåunåtoare pen-

tru cei 14,9 milioane de astmatici din S.U.A., incluzând

aici cei 5 milioane de copiii astmatici. În 1997 smogul

a declan¿at mai mult de 6 milioane de atacuri de astm

¿i a trimis aproape 160.000 oameni la serviciile de

urgen¡å doar în Estul S.U.A. (29).

Ozonul
Este un gaz cu miros în¡epåtor, incolor produs în

atmosferå când oxiduzii de azot ¿i substan¡ele orga-

nice volatile reac¡ioneazå chimic sub influen¡a luminii

solare. Ozonul determinå irita¡ie pulmonarå ¿i afec-

teazå ¡esutul pulmonar ¿i func¡ia respiratorie, modificå

permeabilitatea bron¿icå, cauzeazå constric¡ie toracicå

¿i wheezing, cre¿te reactivitatea bron¿icå ¿i exacer-

beazå astmul indus alergic, tuse, durere la inspira¡ie

¿i iritarea cåilor respiratorii superioare. Cel mai înalt

nivel îl atinge în dupå amiezile fierbin¡i de varå (5, 6).

Standardele: 0,08 ppm au fost schimbate în 1997

(2). Concentra¡ia maxim admiså conform Standardelor

Federale pentru ozon este de 0.12 ppm media pe orå.

În cazul expunerii la ozon efectele pe termen

scurt sunt: diminuarea func¡iei pulmonare, cre¿te
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hiperreactivitatea bron¿icå ¿i produce inflama¡ia cåilor

respiratorii, agraveazå bolile respiratorii cum ar fi ast-

mul bron¿ic, cre¿te numårul de prezentåri la departa-

mentul de urgen¡e ¿i numårul de internåri (5)

Ozonul are ¿i alte efecte în afara tractului respirator,

cum ar fi cefalee, grea¡å, slåbiciune.

În cazul copiilor simptomatologia nu apare la

aceea¿i dozå ca la adult. Datele epidemiologice ¿i

toxicologice arata cå expunerea la poluarea ambientalå

este asociatå cu o intoxica¡ie respiratorie.

Poluarea atmosfericå care ar produce la un adult o

irita¡ie cu un råspuns discret poate produce la un copil

mic o obstruc¡ie semnificativå a cåilor respiratorii. Mai

mult, copii au nevoi crescute de oxigen raportate la

dimensiunile corpului. Frecven¡a respiratorie este mai

mare ¿i ei inhaleazå mai mul¡i poluan¡i pe kilogram

corp decât o fac adul¡ii. În plus ei petrec mai mult

timp afarå cu activitå¡i care necesitå efort sus¡inut.

Studiile experimentale ¿i epidemiologice au prezentat

motive de îngrijorare cu privire la agresiunea chimicå

a poluan¡ilor atmosferici asupra ¡esutului pulmonar

(5). La copii din Taiwan s-a observat cå ozonul scade

func¡ia pulmonarå (30). S-a demonstrat cå poluarea

aerului poate exacerba simptomele de astm în cazul

copiilor care au deja boala, scåderea func¡iei pulmo-

nare a fost asociatå cu expunerea la particule ¿i hi-

perreactivitatea bron¿icå a fost asociatå cu expunerea

la fum (SO2, NO2). Simptomele au fost exacerbate în

special de particule (pulberi), ozon ¿i SO2 (31).

Atkinson ¿i colaboratorii au gåsit simptome subiec-

tive respiratorii numai la expunerea la concentra¡ii

crescute de ozon (24). Într-un studiu pe 3535 de copii

din California, 265 au dezvoltat astm în timpul celui

de al patrulea cåtre al cincilea an de urmårire. Ozonul

a fost poluantul cel mai semnificativ asociat cu dezvol-

tarea astmului. Riscul relativ (RR) de apari¡ie a ast-

mului în comunitå¡ile cu un nivel crescut de ozon a

fost de trei ori mai mare la copii care practicau sport

în aer liber fa¡å de copiii care nu practicau sporturi în

aer liber. Pentru a evita expunerile la niveluri nocive

de ozon oamenii ar trebui så minimalizeze expunerea

la prânz (de la 2:00 pânå la 6:00 pm) când nivelul

ozonului este crescut (32). Trebuie re¡inut de asemenea

cå expunerea acutå la ozon cre¿te frecven¡a simp-

tomelor de astm ¿i induce noi cazuri de astm.

DISCUºII

În toate studiile a fost gåsitå o asociere între bolile

respiratorii ¿i poluarea atmosfericå. În Londra, Hajat

¿i colaboratorii au gåsit o asociere între poluarea ae-

rului atmosferic ¿i consulta¡iile zilnice pentru astm ¿i

boli respiratorii, mai semnificativ asociate cu NO2;

CO; SO2 la copii. La adul¡i o asociere semnificativå a

fost numai pentru PM10 (33).

O cre¿tere a nivelului mediu pentru total particule

suspendate (TSP) cu100 micrograme/metru cub în 48

ore a fost asociatå cu cre¿terea tuturor cauzelor de

mortalitate (34). Într-un studiu al efectelor pe termen

scurt a poluårii efectuat în Londra, o asociere pozitivå

semnificativå a fost demonstratå între internårile de

urgen¡å pentru bolile respiratorii ¿i nivelul PM10 ¿i

SO2 dar o astfel de asociere nu a fost demonstratå

pentru ozon. Bolile cardiovasculare au fost asociate

cu poluarea cu fum ¿i CO. Asocierea dintre condi¡iile

meteorologice ¿i efectul asupra respira¡iei a fost de-

monstratå pentru mai mul¡i poluan¡i ozon; PM10; SO2;

NO (35). Expunerea la mai mul¡i poluan¡i atmosferici

are efecte cumulative negative asupra sånåtå¡ii res-

piratorii. Expunerea curentå sau anterioarå la un

complex de poluan¡i atmosferici în New York a fost

în cele din urmå responsabilå de cre¿terea inciden¡ei

bolilor respiratorii acute (36). Efectele poluårii atmos-

ferice ¿i a condi¡iilor socio economice asupra inci-

den¡ei infec¡iilor respiratorii cronice ¿i recurente în

rândul copiilor de vârstå ¿colarå a fost studiatå în

Zabrze ¿i Zdieszowice (regiuni intens poluate) ¿i com-

parate cu zone rurale. Copiii din zonele cu o ratå cres-

cutå de poluare au avut o inciden¡å crescutå a infec¡iilor

respiratorii în special a tractului respirator superior

(37). Brezina ¿i colab. din Cehoslovacia într-un studiu

pilot pe 103 copii locuind într-o regiune cu aer poluat

¿i 103 copii, control grup dintr-o zonå fårå poluare

atmosfericå au gåsit o degradare semnificativå a

func¡iei pulmonare la copiii din zona poluatå (38).

CONCLUZII

Toate studiile demonstreazå efectul nociv al po-

luårii asupra sånåtå¡ii. Dacå fiecare poluant descris

anterior determinå singur apari¡ia simptomelor respi-

ratorii ¿i nu numai, efectele lor cumulate pun pro-

bleme serioase de sånåtate publicå. Ar trebui sensi-

biliza¡i to¡i factorii decizionali pentru a lua måsuri

pentru un mediu sånåtos ¿i pentru a educa popula¡i

pentru o mai bunå protec¡ie fa¡å de efectele nocive

ale poluårii aerului. Consideråm cå ar trebui luat în

considerare conceptul de „ora¿ sånåtos“, utilizat cu

succes în multe state din Europa.
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