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709. MESTO LJUBLJANE NA EVROPSKI LESTVICI
ONESNAZENOSTI ZRAKA — METEOROLOSKI VIDIK

Luka Matavz, Marko Rus

lzvie¢ek

Agencija Republike Slovenije za okolje (ARSO) v okviru drzavne merilne mreze za
kakovost zraka (DMKZ) sistemati€no spremlja in ocenjuje kakovost zunanjega zraka v
Sloveniji. Meritve se izvajajo na 23 merilnih mestih po drzavi, med njimi tudi na treh
lokacijah v Ljubljani — na Celovski cesti, pri ARSO za BezZigradom in na Vi¢u. Na teh
mestih z uporabo referenénih metod in vec€stopenjske kontrole kakovosti podatkov
spremljamo razlicne parametre onesnazenosti zraka, rezultati pa sluzijo tako javnemu
obvesc¢anju kot poro¢anju Evropski okoljski agenciji (EEA).

Evropska unija je leta 2024 sprejela novo Direktivo (EU) 2024/2881 o kakovosti
zunanjega zraka, ki uvaja stroZje mejne vrednosti ter razSirja nabor spremljanih
onesnazeval, med drugim &rni ogljik, ultra fine delce in amonijak. Po novih mejnih
vrednostih bi v Sloveniji na ve¢ merilnih mestih, tudi v Ljubljani, priSlo do preseganj
dovoljenih koncentracij delcev PMio, PMz;5 in duSikovega dioksida (NO,).

Glavni viri onesnazenja zraka ostajajo mala kuri§¢a na lesno biomaso in promet,
medtem ko na koncentracije pomembno vplivajo tudi vremenske razmere, predvsem
zimske temperaturne inverzije in ¢ezmejni prenos onesnazenega zraka iz severne ltalije.

Po novi metodologiji EEA, ki pri oceni kakovosti zraka uposteva koncentracije PM2;s,
NO, in O3 ter gostoto prebivalstva in modelirane vrednosti, je bila Ljubljana uvr§€ena na
709. mesto, Maribor pa na 589. mesto med 761 evropskimi mesti. Nizka uvrstitev kaze
na potrebo po dodatnih ukrepih za izbolj$anje kakovosti zraka v slovenskih mestih, zlasti
glede zmanjSanja emisij iz prometa in gospodinjstev.

Uvod

Pred pojasnitvijo uvrstitve Ljubljane na 709. mesto lestvice kakovosti zraka po
podatkih Evropske okoljske agencije (EEA) je smiselno predstaviti, kako pridobivamo
podatke o kakovosti zraka, kaj vse ti podatki zajemajo in kak$no vlogo ima Agencija
Republike Slovenije za okolje (ARSO) na tem podrodju.

Spremljanje kakovosti zraka na ARSO

Na ARSO spremljamo in ocenjujemo kakovost zunanjega zraka v okviru drzavne
merilne mreze za kakovost zraka (DMKZ). Ukvarjamo se z imisijskim monitoringom,
kar pomeni, da meritve izvajamo na merilnih mestih v okolju — ne na izpustih — predvsem
v poseljenih obmodgjih, kjer so izmerjene vrednosti reprezentativne za vecino
prebivalstva.

V okviru drzavne mreze je po Sloveniji postavljenih 23 merilnih mest (Slika 1),
vecina v vecjih mestih. V Ljubljani imamo tri merilna mesta:

e na Celovski cesti,
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e ob stavbi ARSO za Bezigradom,

e na Vicu, v bliZini Studentskega naselja.

Na teh lokacijah spremljamo razlicne parametre v skladu z veljavno zakonodajo.
Na dvanajstih merilnih mestih so namesceni kontejnerji z ve¢ merilniki, drugod pa
manjSe avtomatske postaje za meritve delcev (1).
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Slika 1. Merilna mreZa kakovosti zunanjega zraka v letu 2023 (1)

Merilna oprema in obdelava podatkov

Izmerjene podatke po prenosu v informacijski sistem najprej preverimo in
analiziramo.
Za ocenjevanje skladnosti z zakonsko dolo¢enimi vrednostmi uporabljamo referencne
metode. Merilnike redno preverjamo in umerjamo na terenu ter v laboratoriju ARSO.
Za spremljanje delovanja merilnikov je bila razvita posebna programska oprema, ki
omogoca vecstopenjsko preverjanje kakovosti podatkov (1).

Preverjeni in potrjeni podatki sluzijo:
e obves&anju in opozarjanju javnosti,
e pripravi poro€il in strokovnih analiz,
e poro€anju Evropski okoljski agenciji,
e pripravi strokovnih podlag za odlo¢evalce pri nacrtovanju in spremljanju ukrepov
za izboljSanje kakovosti zraka.
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Stara in nova Direktiva o kakovosti zraka

Evropska unija je sprejela Direktivo (EU) 2024/2881 o kakovosti zunanjega zraka in
CistejSem zraku za Evropo, katere cilj je izboljSati kakovost zraka ter spodbuditi
podrobnejSe Studije virov emisij. Nova direktiva je pomemben korak k cilju ni€elnega
onesnazevanja do leta 2050. Okrepila bo lokalne zmogljivosti za spremljanje in
modeliranje kakovosti zraka ter izboljSala nacrte za njegovo upravljanje (2).

Novosti v novi direktivi o kakovosti zraka
Poleg obstojecih onesnazeval bo treba spremljati tudi:
e &rni ogljik,
e ultrafine delce,
e  oksidativni potencial,
e levoglukozan,
e amonijak v zraku.

Na ARSO Ze izvajamo meritve ¢rnega ogljika in finih delcev (PMzs). Trenutno
preu¢ujemo metodo za doloCanje oksidativnega potenciala, ki jo bo v prihodnje izvajal
kemijsko-analitski laboratorij ARSO. Najvedji izziv pri uvedbi novih meritev je
pomanjkanje standardiziranih metod. Ce posamezne drzave uporabljajo razliéne
pristope, postanejo rezultati neprimerljivi, kar povzro¢a zmedo pri interpretaciji. Prav tako
za Stevilne nove parametre Se niso dolo¢ene referenéne vrednosti (mejne ali ciljne
vrednosti), kar oteZuje razumevanje rezultatov.

Primerjava mejnih vrednosti

Nova direktiva prinada bistveno niZzanje mejnih vrednosti (Tabela 1), kar pomeni, da
bi po novih merilih na Stevilnih merilnih mestih v Sloveniji priSlo do preseganj — zlasti pri
delcih PMz1o, PM2;5in duSikovem dioksidu (NO,).
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Tabela 1. Priporo¢ene smernice WHO za kakovost zraka za leto 2021, stare smernice iz
leta 2005, stara zakonodaja o kakovosti zraka ter nova zakonodaja o kakovosti zraka (2)

AQ direktiva Nova AQ direktive
Oresnezevalo Inerval povprste na (trenutno veljavni standardi kakovosti) (standardi kakovosti po 1.1.2030) WHO smemnios:2005. WHQ smamice:2021
PMy.s (g/m?) Koledarsko leto 20 ;g 10 5
R (18 dovoljenih preseganj 210 iy
8 Koledarsko leto 40 20 20 15
PMyg (ng/m*) 50 75
24ur i . s 50(") 45 (%)
(35 dovoljenih preseganj) (18 dovoljenih preseganj)
Vrhunec sezone (**) - - 60
maksimalna dnevna
Oy (ng/m?*) 8-urna povpreéna vrednost 100 {dolgorotinio)
maksimalna dnevna 12% " + 120 " "
8-urna povprecna vrednost ( 23! % > ( 184 < 100,653 10019
povpreceno v 3 letih povpreceno v 3 letih
Koledarsko leto 40 20 40 10
NO; (ng/m®) 50 N
24U (18 dovoljenih preseganj) ol
200 200 . N
ura (18 dovoljenih preseganj) (1 dovoljeno preseganje) 200) 200
125 50 - .
805 (gfint) 2aur (3 dovoljena ia) (18 dovol 2009 el
AR 70 minut - - 500 500
LU 350 350
(24 dovoljenih preseganj) (1 dovoleno preseganje)
maksimalna dnevna 10 10 10 10
8-urna povpre&na vrednost
CO (mg/m*) 24 ur 2 1 B 1
1ura & & 35 35
15 minut A = 100 100
Berzen {ug/m”) Koledarsko leto 5 34 * 17
Svinec (Pb) (ug/m*) Koledarsko leto 0.5 05 % 05
Arzen (As) (n; < Koledarsko leto 6 6 - 6.6
Kadmij (Cd) (ng/m’) Koledarsko leto -] -] - ]
NikeT] (NI (ng/ i’} Koledarsko ie1o 20 20 - 25
Benzo(a)piren (ng,/m") Koledarsko leto 1 1,0 - 0,12

* 99, percentil dovolieno je 34 preseganj mejne vrednosti na leto).
** Napigje 6 mesetno drsete povpredie povpretne maksimalne dnevre B-urne povpretre vrednostiv & zaporednih mesecih

Stanje in trendi onesnazenosti zraka v Evropski uniji

V letu 2023 so povprecne letne mejne vrednosti za delce PMz;s (25 pg/m? po stari
direktivi) presegle le tri drzave clanice EU in tri druge evropske drzave — to je
predstavijalo le 1,2 % vseh merilnih mest. Po priporo€ilih Svetovne zdravstvene
organizacije (WHO), ki doloa precej strozjo mejno vrednost 5 pg/m3, pa bi to mejo
preseglo 92 % merilnih mest. Po novi direktivi o kakovosti zraka bi bil delez preseganj
priblizno 59 % (Slika 2), kar pomeni precej slab8o oceno stanja (3).
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Current EU limits 99% 96% 98% 82%

Future EU limits (2030)*

WHO guidelines 8% 36% 30% 2%
L] L] L] L] L] L] L] L] L] L]
L] L] L] L]
L] L] L ] L] L] L] L] L] L] L] L]
L] L]
) ° ° e o0 o e o0 o )
L] L] L ] L]
[ ] LR ] L] o L] [ ] L] L ]
L] oo L] L] L] L]
L ] [ ] L] L] L] [ ] [ ]
. .

*The 2030 limit values are presented for comparative purposes only to show the distance to target
to achieve these limits by 2030.

Slika 2. Odstotek postaj v letu 2023 z letnimi ravnmi pod veljavnimi standardi EU in
WHO

Onesnazenost zraka v Ljubljani

V Ljubljani podatki z merilnih mest kazejo, da po trenutni zakonodaji v zadnijih letih ni
prihajalo do preseganj dovoljenih vrednosti za delce PMi1o — tako dnevnih kot letnih.
Vendar pa bi po novi direktivi v letu 2024 priSlo do preseganj nove mejne vrednosti 20
pg/m? (Slika3 in Slika 4).
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Slika 3. Stevilo prekoragitev dnevne mejne vrednosti za delce PMio na merilnih postajah
v Ljubljani
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Slika 4. Letna vrednost delcev PM1o na merilnih postajah v Ljubljani s pripadajo€o mejno
letno vrednostjo po stari in novi AQ direktivi
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Podobno velja tudi za delce PMz5 — po stari direktivi preseganj ni bilo, po novi pa bi
do njih prihajalo v vseh letih meritev (Slika 5).
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2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024
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Slika 5. Letna vrednost delcev PM2s na merilnih postajah v Ljubljani s pripadajo€o mejno
letno vrednostjo po stari in novi AQ direktivi.

Pri duSikovem dioksidu (NO,) preseganj po stari direktivi ni bilo, po novi pa bi jih
zaznali skoraj vsako leto (Slika 6). Glavni vir NO, je promet, zato je onesnazenost s tem
plinom najizrazitejSa v mestih.
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Slika 6. Letna vrednost dusSikovega dioksida (NO2) na merilnih postajah v Ljubljani s
pripadajoco mejno letno vrednostjo po stari in novi AQ direktivi
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Pri ozonu (O3) pa so preseganja obCasno zaznana Ze po obstojeCi zakonodaji, po
novi pa skoraj vsako leto (razen leta 2020) (Slika 7). Ozon je sekundarno onesnazevalo,
ki nastaja v kemijskih reakcijah v ozracju, zato ga je mogo€e zmanjSati le z omejevanjem
izpustov njegovih predhodnikov.

25

Stevilo preseganj 8 urne ciljne vrednosti v drse¢em povpretju treh let

2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024
Leto

Dovolieno 3tevilo preseganj ciline vrednosti stara AQ direktiva)

m—Ljubljana Dovolieno &tevilo presegan] ciline vrednosti (nova AQ direktiva)

Slika 7. Stevilo preseganj 8 urne ciline vrednosti v drse¢em povpreéju treh let na merilni
postaji Ljubljana Bezigrad, s pripadajo¢o mejno letno vrednostjo po stari in novi AQ
direktivi.

Pomemben vpliv ima tudi ¢ezmejni prenos onesnazenega zraka, zlasti iz severne
Italije.

Emisije delcev PM1o in PM25

Glavni vir primarnih delcev v Sloveniji je zgorevanje goriv v gospodinjstvih in
storitvenem sektorju, predvsem lesa v zastarelih kurilnih napravah. Mala kuris¢a so leta
2021 prispevala 53 % vseh emisij PMio (Slika 8). Med njimi prevladujejo kurilne naprave
nales (2).
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Proizvodnja elektrike in toplote

Kmetijstvo 2%
3% Odpadki Raba gorivv industriji
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25%

Ostali promet
2%

UbeZniizpusti
1%

Raba gorivv gospodinjstvihin
storitvenem sektorju
53%

Slika 8. Izpusti delcev PMio po sektorjih v Sloveniji v letu 2021 (2)

Vpliv meteoroloskih razmer

Slovenski relief in lega v zavetrju Alp pogosto povzro€ata slabo meSanje zraka, zlasti
pozimi.
Inverzija temperature deluje kot pokrov, ki ujame onesnazen zrak v kotlinah in preprecuje
njegovo razprSitev.

Razvrstitev Ljubljane na evropski lestvici kakovosti zraka

Evropska okoljska agencija (EEA) je doslej razvr§¢ala mesta glede na izmerjene
koncentracije PMzs, kar ni dajalo celovite slike — izpus€ena so bila mesta brez merilnih
postaj, prav tako pa vpliv drugih onesnazeval in meteoroloskih dejavnikov (4).

Nova metodologija EEA uvaja celovit pristop, ki zdruzuje:

e koncentracije PMz;5, NO, in Og,

e modelirane ocene kakovosti zraka,

e  obtezitev rezultatov s Stevilom prebivalcev,

e oceno zdravstvenega tveganja (funkcija koncentracija—odziv).

Na podlagi tega pristopa je bila Ljubljana uvrd€ena na 709. mesto, Maribor pa na
589. mesto med 761 evropskimi mesti. V sploSnem so mesta vzhodne Evrope po tej
oceni uvrs€ena nizje, kar kaze na velje izzive pri zagotavljanju CistejSega zraka v
primerjavi z zahodnimi drzavami (4).

Modelski sistem ALADIN-SI/CAMXx
Numeri¢ne modele kakovosti zraka uporabljamo kot pomo¢& pri ocenjevanju in
napovedi ravni onesnazeval. Prednost modelov v primerjavi z meritvami je prostorska
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pokritost. Modeli zagotavljajo informacijo o €asovnem poteku ravni onesnazeval tudi na
obmodjih, kjer meritev ne izvajamo.

Zaradi zapletene narave meteoroloSkih in fotokemi¢nih procesov v ozracju je
modeliranje ¢asovnega spreminjanja ravni posameznih onesnazeval Se posebej tezavno.
Poleg tega so podatki o izpustih vecinoma obremenjeni z veliko napako, saj je skoraj
nemogoce povsem natanéno dolociti lokacijo, raven in Easovno razporeditev posameznih
izpustov. Modelski rezultati imajo zato lahko veliko negotovost, 8e posebej v primeru
izracuna ravni delcev, ki med vsemi onesnazevali veljajo za krajevno in ¢asovno najbolj
spremenljive.

Na ARSO imamo za namen ocenjevanja kakovosti zraka na obmocju Slovenije,
analize vzrokov Cezmerne onesnazenosti zraka in za podporo pripravi napovedi
onesnazenosti zraka z delci PMio in Oz, vzpostavljen regionalni disperzijsko-fotokemijski
model CAMXx (5), sklopljen z operativhim meteoroloskim modelom ALADIN/SI.

V vzpostavljeni konfiguraciji ALADIN/SI-CAMx je obmocje modeliranja modela CAMx
prilagojeno modelu ALADIN/SI (Slika 9). Zaradi ¢asovne zahtevnosti izracunov obmocje
modela CAMx ne pokriva celotnega obmocja meteoroloSkega modela, ampak predvsem
geografska podrocja, ki najbolj vplivajo na kakovost zraka v Sloveniji. Modelsko obmocje
tako med drugim pokriva tudi celotno Padsko nizino. Uporabljena prostorska locljivost
modela CAMXx je 4,4 km in je enaka prostorski locljivosti operativnega meteoroloSkega
modela. Vertikalni modelski nivoji v obeh modelih se ujemajo, le da ima model CAMx
vklju€enih samo spodnjih 68 nivojev (do viSine priblizno 11 km) od skupno 87 nivojev v
modelu ALADIN/SI.
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Slika 9. Racunski obmocji meteoroloSkega modela ALADIN-SI (velika domena) in
disperzijsko-fotokemijskega modela CAMx (majhna domena)

Za uspeSen zagon modela CAMx so poleg meteoroloskih vhodnih polj (zraéni tlak,
temperatura zraka, temperatura tal, hitrost in smer vetra, specificna vlaga) klju¢ni tudi
podatki o izpustih, kemijskih robnih pogojih in fiziografskih znacilnostih (raba tal, indeks
listne povrSine). Uporabljamo tri vire podatkov o izpustih onesnaZzeval na obmocju
modeliranja, in sicer prostorsko in ¢asovno podrobne informacije o izpustih za obmocje
Slovenije (ARSO, podatki za leto 2018), popis izpustov Padske nizine (projekt PREPAIR,
za leto 2016) in podatki o izpustih na preostalih obmogjih izven Slovenije (TNO-MACC llI
(6)). Ravni onesnaZeval na robovih obmoc¢ja modeliranja pridobimo iz globalnega
disperzijsko-fotokemijskega modela CAMS (v nadaljevanju CAMS-GLOB (7))
Evropskega centra za srednjeroCne vremenske napovedi (ECMWF). Shemo
vzpostavljenega sistema modeliranja prikazuje Slika 10.
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Emisije za obmocje Slovenije (nacionalna emisijska baza ARSO)
Emisije za obmocje Padske niZine (projekt PrepAIR)
Emisije izven obmocja Slovenije in Padske nizine (TNO-MACC Iil)

Kemijski robni
pogoji (CAMS- Mtf.teoroloEka
GLOB) polja ALADIN-SI
\ 4
CAMx
Raba tal (CORINE),
indeks listne Stolpec ozona
povrsine (CAMS-GLOB)
\ 4

Koncentracijska polja
(48 urna napoved)

Slika 10. Vhodni in izhodni podatki fotokemijskega modela CAMx na ARSO

Modelske napovedi delcev (PM1o, PM2s), ozona in indeksa kakovosti zunanjega
zraka se vsakodnevno objavljajo na spletni strani ARSO (Slika 11):
http://hmljn.arso.gov.si/zrak/kakovost%20zraka/podatki/.
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Slika 11. Modelska napoved CAMx povpre¢ne dnevne ravni delcev PMio dne 10. 11.
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Modeliranje kakovosti zunanjega zraka v visoki locljivosti

Stanje kakovosti zraka je rezultat soucinkovanja ve¢ dejavnikov, predvsem
vremenskih pogojev, reliefa in geografske umestitve izpustov. Za Slovenijo je znacilen
razgiban teren. Naselja in industrijski objekti se velikokrat nahajajo v ozkih dolinah in
kotlinah. Vetrovno polje je na takSnem terenu praviloma zelo kompleksno. Pogosto
prevladujejo s terenom pogojeni Sibki pobo€ni vetrovi in kanaliziranje vetra v dolinah, Se
posebej ob moénejsih sploSnih vetrovih pa prihaja tudi do obraanja oziroma vrtin€enja
vetra zaradi geografskih ovir. Posledi¢no se lahko na razdaljah le nekaj deset metrov
hitrost in smer vetra ob&utno razlikuje. Poleg tega so v razgibanem terenu ob Sibkih
vetrovih pogoste dalj €asa trajajoCe temperaturne inverzije, ob katerih se izpusti
onesnazeval v dolinah in kotlinah akumulirajo, kar lahko privede do zelo slabe kakovosti
zraka.

Merilne postaje nam omogoc¢ajo spremljanje ravni onesnazeval v zraku v neposredni
okolici postaj, za ocenjevanje kakovosti zraka drugje v prostoru pa je potrebno rezultate
meritev dopolniti z uporabo modelskih izracunov. Ravni onesnazenja v ozkih dolinah in
med stavbami v mestih je mogoce ustrezno predstaviti Sele pri uporabi visoke prostorske
lo¢ljivostih nekaj deset metrov.
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Za potrebe urbanega modeliranja in za modeliranje v vecji prostorski locljivosti smo
se odlocili za implementacijo modela GRAL (8), ki so ga razvili na TehniSki univerzi v
Gradcu (TU Graz). GRAL z uporabo Lagrangeovih metod simulira fizikalne procese,
predvsem gibanje tokov, ne uposteva pa kemijskih pretvorb med onesnazevali. Zaradi
majhne razdalje med izpusti in kon¢no lokacijo model namre¢ predpostavi, da se v
raunskem obmocju onesnaZevalo kemijsko ne spreminja, zato se racuna zgolj
disperzija (vklju€no z depozicijo onesnazeval).

Za kakovostno modeliranje Sirjenja onesnazeval v zraku je bistveno, da zagotovimo
ustrezne meteoroloSke podatke, predvsem hitrost in smer vetra. Zasnova modela GRAL
predvideva uporabo vetrovnih polj pridobljenih z modelom GRAMM (Graz Mesoscale
Model), ki so ga prav tako razvili na TU Graz. Model GRAMM podatke meritev iz
meteoroloSkih merilnih postaj kombinira s podatki o reliefu in rabi tal, ter pripravi vetrovna
polja v locljivosti med 50 m in 1 km za uporabo v modelu GRAL. V okviru projekta
SINICA so na TU Graz razvili prilagojeno razli¢ico modela GRAMM, ki poleg podatkov iz
meteorolo$kih merilnih postaj uporabi tudi meteoroloSke podatke modela ALADIN (Slika
12 in Slika 13). To omogoca uporabo bistveno vecje koli¢ine vhodnih podatkov o vetru
ter informacijo o stanju v vi§jih plasteh ozrac¢ja, ki je samo s prizemnimi meritvami ni
mogoce zagotoviti.
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Slika 12. Simulirana vetrovna situacija 1. 1. 2021 ob 00:00. Prikazano je vetrovno polje
(m/s) na visini 10 m
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Slika 13. Letno povprecje delcev PMio (ug/m®) modela GRAL na podlagi podatkov o
izpustih osebnih vozil za leto 2018
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709. MESTO LJUBLJANE NA EVROPSKI LESTVICI
ONESNAZENOSTI ZRAKA — ZDRAVSTVENI VIDIK

Metoda Dodi¢ Fikfak

lzvie¢ek

Za izraCunavanje vpliva onesnaZenega zraka na zdravje Cloveka uporabljamo
razlicne kazalnike. Evropska agencija za okolje (EEA) uporablja izgubljena leta Zivljenja
(YLL), leta zZivlienja z invalidnostjo (YLD), leto Zivljenja prilagojeno invalidnosti
(DALY=YLL+YLD) in breme bolezni. NajpogostejSe uporabljen kazalnik je breme bolezni
izrazeno v Stevilu vseh (opazovanih) DALY v populaciji. Tako prikazano breme z eno
Stevilko izrazi Stevilo prizadetih ljudi, trajanje in resnost u¢inkov na zdravje.

EEA prikazuje rangiranje mest zaradi onesnazenja zraka tudi v obliki sestavljenega
indeksa tveganja (angl. combined risk indicator ali composite exposure index). Slednji ni
neposredno merilo tveganja umrljivosti, temve€ primerjaini kazalnik, ki zdruZuje
izpostavljenost glavnim onesnazevalcem zraka (PMzs, NOz and Os). Dobljena vrednost
je statisti¢ni indeks, ki priblizno kaze, kako je zrak v enem mestu “slab” za zdravje v
primerjavi z zrakom v drugih mestih.

Uvod

Onesnazenost zraka je trenutno najpomembnejSi okoljski dejavnik tveganja za
zdravje v Evropi. Vpliva zlasti na bolezni dihal, srca in ozilja. Ocena vpliva onesnazenosti
na zdravje ljudi je izrazena v t.i. bremenu bolezni, ki vklju€uje obolevnost in umrljivost (1).

Koncentracije onesnazeval zraka so v Stevilnih drzavah EU Se vedno precej nad
ravnmi, ki jih priporo¢a Svetovna zdravstvena organizacija (SZO) v svojih smernicah za
kakovost zraka. ZmanjSanje onesnazenosti zraka na te priporoCene ravni bi preprecilo
znatno Stevilo smrtnih primerov. Ocenjeno je, da bi se EU Stevilo primerov smrti zaradi
izpostavljenosti drobnim delcem (PMz;s) zmanjSalo za 253000, zaradi izpostavljenosti
dusikovemu dioksidu (NO2) za 52000 in zaradi izpostavljenosti ozonu (Os) za 22000
letno (1).

Med letoma 2005 in 2021 se je sicer Stevilo smrtnih primerov v EU, ki jih je mogoce
pripisati PMzs, zmanjSalo za 41 %. Med specificnimi boleznimi, ki jih povzroCa
onesnazenja zraka, je najveCje breme bolezni pripisljivo ishemicni bolezni srca zaradi
PMz;s in sladkorni bolezni zaradi NO2 (1).

Za vsako specificno bolezen, povezano z onesnazenostjo zraka, je lahko delez
umrljivosti in obolevnosti v bremenu bolezni razlicen. Na primer, umrljivost je dale¢
prevladujo€i kazalnik pri ishemi€ni bolezni srca in plju¢nem raku, medtem ko je pri astmi
to obolevnost. Ta podatek pove, zakaj je pomembno pri izraunih posledic onesnazenja
upostevati tudi obolevnost in ne le umrljivosti. Tako se prepreci podcenjevanje vpliva
onesnazenja zraka na zdravje ljudi. Zato se breme bolezni pogosto koli¢insko opredeli s
kazalnikom DALY (disability adjusted life year). Ta zdruzuje vplive umrljivosti in
obolevnosti:
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e Umrljivost se nanaSa na Stevilo smrti, ki so nastale zaradi dolo&ene bolezni ali
skupine bolezni. IzraZzena je bodisi kot pripisljive smrti bodisi kot izgubljena leta
Zivljenja:

o Pripisljive smrti so smrti, ki jih je mogoce statisti¢no pripisati izpostavljenosti
dejavniku tveganja, npr. onesnazenosti zraka. Pripis temelji na dokazih iz
Studij o vzroCni povezavi med dejavnikom tveganja in zdravstvenim izidom,
ki vodi v smrt. Pripisljive smrti se Stejejo za preprecljive, ¢e je njihov vzrok
mogoce odpraviti.

o Izgubljena leta Zivijenja (years of life lost: YLL) so opredeljena kot leta
potencialne izgube Zivljenja zaradi smrti. YLL je ocena povprecnega Stevila
dodatnih let, ki bi jih ljudje v populaciji statisticno ziveli, ¢e ne bi umrli pred
dosego doloCene statisticne pricakovane Zzivljenjske dobe. Mera YLL
uposSteva starost, pri kateri pride do smrti; zato je prispevek k skupnemu
Stevilu izgubljenih let Zivljenja visji za smrt, ki se zgodi v mlajsi starosti in
nizji za smrt, ki se zgodi v starejSi starosti. Podatki o umrljivosti na
nacionalni ravni so osnovni kazalniki za oceno pripisljivih smrti in YLL. EEA
kot kazalnik, ki ga je mogoCe primerjati med drzavami, uporablja tudi YLL
na 100000 prebivalcev.

e Obolevnost je stanje bolezni ali invalidnosti, merjeno na primer z razSirjenostjo
bolezni v populaciji. EEA obolevnost izraza kot:

o leta Zivijenja z invalidnostjo (years lost due to disability: YLD). YLD se oceni
tako, da se Stevilo primerov doloCenega zdravstvenega izida pomnozi z
utezjo invalidnosti, faktorjem, ki oznacuje resnost zdravstvenega izida na
lestvici od O (popolno zdravje) do 1 (najhujSe zdravstveno stanje).

e Leto zivljenja, prilagojeno invalidnosti (DALY), je eno izgubljeno leto
zdravega zivljenja zaradi bolezni, poSkodbe ali dejavnika tveganja. DALY se
dobijo tako, da se seStejejo YLL in YLD za isto bolezen ali skupino bolezni.

e Breme bolezni je vsota vrednosti DALY v populaciji. Zato DALY standardizirajo
ucinke na zdravje tako, da z eno S$tevilko izrazijo Stevilo prizadetih ljudi ter
trajanje in resnost ucinkov na zdravje (1, 2).

V letu 2021 je bilo v skupini 27-ih drzav EU (EU-27) 253000 smrti posledica
izpostavljenosti koncentracijam PMzs nad referen¢no vrednostjio SZO 5 pg/m3, 52000
smrti posledica izpostavljenosti koncentracijam NO2 nad referenéno vrednostjo SZO 10
pg/m3 in 22000 smrti posledica kratkotrajne izpostavljenosti koncentracijam Oz nad 70
pg/ms,

Pomembno je vedeti, da zgoraj predstavljene primerljive smrti ne zajemajo
morebitnih dodatnih smrti, ki jih povzro€i izpostavljenost koncentracijam PMzs in NO2
pod vrednostmi, ki jih predpisujejo smernice SZO. Znanstveni dokazi o tveganju so
namre¢ manj zanesljivi pod temi vrednostmi. Vendar pa nimamo dokazov o pragu, pod
katerim onesnazenost zraka ne vpliva na zdravje. Ob upoStevanju tega je sicer EEA
izvedla tudi analizo obdutljivosti primerljivih smrti za izpostavijenost PMzs in NO2z pri
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koncentracijah nad 0 ug/m?3. Stopnja negotovosti glede teh ocen je bila seveda visja kot
pri zgoraj predstavljenih ocenah.

Tako v Tabeli 1 lahko vidimo Stevilo dodatnih smrti za skupino EU-27, &e bi
upostevali tudi tveganje pod priporo€enimi vrednostmi.

Tabela 1. Potencialne dodatne pripislive smrti (vrednosti PM2s pod 5 ug/m3) in
potencialne skupne pripisljive smrti zaradi treh onesnazZeval zraka

Onesnazevalo Potencialne dodatne Potencialne skupne
pripisljive smrti pripisljive smrti
EU-27 PMzs 179000 432000
EU-27 NO2 90000 142000
EU-27 O3 86000 108000

V letu 2021 je bilo najvecje absolutno Stevilo smrtnih primerov, ki jih je mogoce
pripisati PMzs, zabelezeno na Poljskem, v Italiji in Nemdciji. Pri YLL na 100000
prebivalcev so bile najvisje relativne Stevilke opaZene v drzavah jugovzhodne Evrope.
NajviSje koncentracije PM2;s so bile opazene v isti regiji, in sicer v Severni Makedoniji,
Bosni in Hercegovini, Srbiji, Crni gori in na Kosovu. Najmanjsi relativni vplivi na zdravje
zaradi izpostavljenosti PMzs so bili zabeleZeni v drzavah na severu in severozahodu
Evrope, vkljuéno z Islandijo, Finsko, Svedsko, Norvesko in Estonijo.

Specificni vzroki obolevnosti in umrljivosti

Specificne bolezni, za katere obstajajo trdni znanstveni dokazi o povezavi med
boleznijo in izpostavljenostjo onesnazevalcu zraka, so za PMz;s ishemicna bolezen srca
(759303 DALY= 759303 zgubljenih zdravih let zivljenja), sledijo ji mozganska kap,
sladkorna bolezen, kroni¢na obstruktivna pljuéna bolezen, pljuéni rak in astma. V
primerih ishemi€ne bolezni srca in plju€nega raka predstavlja umrljivost pretezni del
bremena: 99 % oziroma 98 % vpliva, zaradi Cesar je relativni prispevek obolevnosti k
skupnemu bremenu bolezni v teh primerih skoraj zanemarljiv (1, 3).

Pri ostalih Stirih boleznih je prispevek obolevnosti veliko pomembnejsi, saj predstavlja
20 % za mozgansko kap, 24 % za sladkorno bolezen, 50 % za kroni¢no obstruktivho
plju¢no bolezen in 99 % za astmo.

Ce se torej osredotogimo le na tevilo smrti, ki jih je mogo&e pripisati posamezni
bolezni, je Sest bolezni, upostevanih za PMz,5, povzrocilo skupno 232000 smrti.

Poudariti pa je potrebno, da lahko uporaba specifi¢nih vzrokov umrljivosti privede do
podcenitve skupne umrljivosti, saj upoSteva le zdravstvene izide z mo&nimi dokazi za
njihovo povezavo z onesnazenostjo zraka in lahko izkljuéi izide, ki trenutno niso znani
).

Tudi drugi dejavniki lahko vplivajo na moznost razli¢nih izradunov ali rezultatov,
¢eprav v manjsi meri: za izraun umrljivosti zaradi vseh vzrokov in v skladu z od doze
odvisnim ucinkom se upostevajo odrasli, starej$i od 30 let, medtem ko se za specificne
vzroke upostevajo razli¢ne starostne skupine.
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NO:z ima najvedji vpliv na razvoj sladkorne bolezni, in sicer 314574 DALY, od tega 57
% ustreza umrljivosti in 43 % obolevnosti. Sledi mozganska kap (204723 DALY), kjer
umrljivost predstavlja 75 % in obolevnost 25 % in kon¢no astma (115425 DALY), kjer
umrljivost predstavlja 7 % in obolevnost 93 %. Skupno breme bolezni je za NO2 (634721
DALY), ob upostevanju treh bolezni skoraj 4-krat manjSe kot za PMz;5 (2528363 DALY),
ob upostevanju Sestih bolezni (1, 3).

V primeru O3 se breme bolezni ocenjuje z uporabo kazalnika »sprejemi v bolniSnico
zaradi bolezni dihal«, saj ni razpoloZljiva nobena Studija, ki bi povezovala incidenco
bolezni z izpostavljenostjo Os.

Leta 2021 je SZO prvi¢ po letu 2005 posodobila svoje smernice o kakovosti zraka in
znizala priporoene ravni za PMzs, NO2 in Os. Posodobitev temelji na sistemati¢nih
pregledih najnovejSih znanstvenih dokazov, ki opisujejo, kako onesnazenost zraka vpliva
na zdravje ljudi. Evropska komisija je 26. oktobra 2022 sprejela predlog za revidirano
direktivo o kakovosti zunanjega zraka, katere cilj je med drugim bolj uskladiti standarde
kakovosti zraka s posodobljenimi priporocili SZO (3).

V okviru evropskega zelenega dogovora akcijski nacrt za niCelno onesnazevanje
dolo€a cilj za leto 2030, da se izboljSa kakovost zraka, s poudarkom na delcih PMzs, da
se Stevilo prezgodnjih smrti zaradi onesnazenosti zraka v EU zmanjSa za najmanj 55 % v
primerjavi z letom 2005 (1).

Metodologija za izracun tveganja za zdravje iz podatkov o onesnazenem zraku
Dokument z naslovom European cities air quality ranking: a new methodology iz leta
2023 opisuje novo metodologijo EEA-/ETC-HE za rangiranje evropskih mest glede
kakovosti zraka. Izra€un je sestavljen iz naslednjih korakov:
a) Zbiranje podatkov o koncentracijah onesnazevala
o EEA uporablja prostorsko razlo¢ene karte kakovosti zraka (npr. na
mrezi 1x1 km) za izraCun koncentracij onesnazevalcev, kot so PM, s,
NO; in Os.
o Upostevajo se populacijsko utezene koncentracije — to pomeni, da se
koncentracijam “priredi” Stevilo ljudi, za katere je izpostavljenost
relevantna.
o lIzbere se raven onesnazenja, pod katero bi se upostevalo, da ni
dodatnega tveganja (npr. raven, ki jo priporo¢a SZO).
b) lzraCun od doze odvisnega u€inka (angl. concentration-response function, CRF)
o Uporabljajo se epidemioloSke Studije, ki povezujejo povelanje
koncentracije onesnazevalca z dodatnim tveganjem za umrljivost.
o EEA navaja, da za PM, s uporablja relativno tveganje (RR) priblizno +
8 % za vsako povecanje 10 pg/m?® nad osnovno vrednostjo.
c) lzraun izpostavljene populacije in tveganja
o Za vsako obmocje (npr. drzava ali mesto) se izracuna $tevilo ljudi, ki
Zivijo v obmocjih s posameznimi nivoji koncentracij.
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o Z uporabo CRF se izrauna Stevilo “pripisljivih (angl. attributable)”
smrti — to so smrti, ki bi jih lahko preprecili, ¢e bi koncentracija bila na
od SZO priporoceni ravni oziroma nizja od dejanske.

d) Umrljivost in izgubljena leta Zivljenja

o Rezultat se izrazi kot npr. Stevilo smrti, ki so pripisljive izpostavljenosti,
ali kot izgubljena leta zivljenja (YLL — years of life lost) na 100000
prebivalcev.

o za EU-27 je EEA v letu 2022 ocenila ~ 239000 smrti pripisljivih PM,s
izpostavljenosti nad ravnijo 5 pg/m?3.

Potrebno je poudariti, da izracun upoSteva, da so tveganja za izpostavljenost nad
priporo¢enimi vrednostmi SZO. V modelu uposteva tudi, da pod to ravnjo ni dodatnega
tveganja. EEA tudi opozarja, da se ocenjena tveganja za vec onesnazevalcev ne smejo
enostavno sestevati, ker obstajajo med njimi korelacije (4).

Rezultati

Izradune zgoraj opisane metodologije prikazujemo za izmiSlieno mesto, ki ima
100000 prebivalcev, letna umrljivost tega mesta je 900 smrti/100000 prebivalcev.
Izmerjene vrednosti opazovanih onesnazeval so v ug/m® za PM, s = 12, za NO; = 25 in
O3 (8-h maks) = 80.

Priporocene ravni SZO opazovanih onesnazZeval (v ug/m?): PM, s =5, NO, = 10, O3 =
60.

Relativna tveganja (RT) iz literature so za opazovana onesnaZevala (na 10 pg/m?):
PM,s 1,08, NO, 1,05, O3 1,012 (Tabela 2).

Tabela 2. Priporo€ene ravni onesnazevala (SZO) in izra¢unano RT na 10 yg/m?

Onesnazevalo Priporocena raven (SZO) RT (RR)

PM,,s 5 ug/m? 1,08 na 10 ug/m? (5)
NO, 10 pg/m? 1,05 na 10 yg/m? (6)
03 60 pg/m? (8h) 1,012 na 10 pg/m? (6)

|zra¢un presezka nad priporoeno vrednostjo

APM,,5 =12 -5 =7 ug/m3, ANO, = 25 - 10 = 15 yg/m?, AO3z = 80 - 60 = 20 ug/m?

(¢e je razlika negativna, bi uporabili O - torej piSemo le presezek nad priporoeno
vrednostjo)

Pretvorba RR na enoto 1 ug/m?* (beta)

RRi= e(Bi(Ci—CO))

Bi = koeficient, ki opisuje, za koliko se poveca tveganje na ug/m?
C = opazovana koncentracija

Co = referen¢na koncentracija

PM.s: RR =1,05535, NO,: RR =1,07593, O3: RR = 1,02414.
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Izracun pripisljivega delezZa

AF =1 -eBAC: (PMys = 5,245 %; NO2 = 7,057 % in Oz = 2,357 %)

AF = pripisljivi delez (angl. Attributable fraction; delez smrti, ki ga lahko pripiSemo
onesnazevalu)

B = koeficient tveganja iz epidemioloskih Studij (od doze odvisen ucinek)

AC = razlika med dejansko koncentracijo onesnazevala in referenéno vrednostjo (npr.
priporoCilom SZO) (7)

Izracun pripisljivih smrti

Mopripisiiiva = AF - Mskupna

Moripisiva = $tevilo smrti, pripisanih onesnazenosti zraka
Mskupna = skupno Stevilo smrti v populaciji

Stevilo smrti = 900 (ker 900/100000 x 100000 prebivalcev) (po drzavi)

PM,,5: AF = 5,245 %, Pripisljive smrti = 0,05245 x 900 = 47,20 smrti/letno.
NO,: AF = 7,057 %, pripisljive smrti = 0,07057 x 900 = 63,51 smrti/letno.

O3: AF = 2,357 %, Pripisljive smrti = 0,02357 x 900 = 21,22 smrti/letno.
Sestevek lo¢enih pripisljivih smrti = 131,93 smrti/letno (47,20 + 63,51 + 21,22).

Vendar pa pripisljivih smrti zaradi razli¢nih onesnazeval ne smemo preprosto sesteti.
To pa zato, ker onesnazevala korelirajo (npr. promet povecuje koli¢ino tako NO, kot tudi
PM,,s). Ce preprosto sedtejemo pripisljive smrti, bomo verjetno dvojno &teli del istega
patofizioloSkega ucinka (isto smrt lahko deloma pripiSemo PM, s in deloma NO,). Zato
EEA obi¢ajno poro¢a loCene pripisljive uc€inke in jasno opozori, da skupne Stevilke,
dobljene z enostavnim sestevanjem, lahko precenijo dejanski skupni vpliv.

Kombiniranje pripisljivih delezev smrti (AF) z multiplikativno formulo in multivariatni
model

Ta metoda predpostavlja, da se ucinki ne preprosto sestejejo, paC pa uposteva
prekrivanje. Rezultat daje manjsi, bolj realistiCen rezultat, kot bi ga dalo preprosto
seStevanje AF. Ta pristop je Se vedno priblizek resni¢nih vrednosti, ko onesnazevala
korelirajo - zato je tudi ta rezultat ocena, ne pa popolnoma zanesljiva vrednost.

AFkombinirani = 1 - (1 - AFpm2,5) (1 - AFno2) (1 - AFo3)

Ce upostevamo izradun iz prej$njega primera o vrednostih AF-jev (AFem2,5 = 0,05245,
AFno2 = 0,07057, AFos = 0,02357) in te vrednosti zdruzimo z multiplikativno metodo,
dobimo rezultat 0.14008 (= 14,01 %), kar lahko razlozimo, da ima mesto z 900 smrti/leto
po preprostem seStevku pripisljivih smrti 131,9 smrti/leto, ki jih pripiSemo trem
onesnazevalom, medtem ko je pripisljivih smrti raCunanih z multiplikativnim izracunom
126,1. Multiplikativna metoda torej zmanj$a precenjevanje, ne odpravlja pa povsem
problema korelacije.
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Najbolj ustrezen izraCun je v takem primeru multivariatni model, ki bi seveda
uposteval bioloSko souc€inkovanje dejanskih onesnazeval (7). Tak model nam v zgornjem
primeru da rezultat 14,19 %.

Ce naredimo izradun za Ljubljano po uporabljenih in razpoloZljivih virih (Letno
porocilo meritev kakovosti zraka, Ljubljana (Tivolska-VoS$njakova) - podatki za leto 2023),
potem so bile vrednosti:

- PM, 5 (letno povprecje, 2023, Tivolska) = 18 ug/m?,

- NO, (letno povprecje, 2023, Tivolska) = 38 ug/m?in

- Os: v porocilu ni bilo predstavljene ustrezne populacijsko-utezene 8-urne maksimalne
vrednosti za mesto, zato smo za O; upostevali 60 ug/m? (= SZO priporo¢ene vrednost za
8-urno izpostavljenost).

Priporo¢ene ravni (SZO) za izraéun AF so za PM, s = 5 ug/m?3, NO, = 10 ug/m?, O3 =
60 ug/m?3, izracunani CRF (RR na +10 ug/m?3) pa so za PM,,5 1,08, NO, 1,05 in O3 1,012.

Na osnovi teh vrednosti dobimo po uporabi multivariatnega izraduna naslednje
vrednosti:

e presezki nad priporo¢eno vrednostjo: pyemz,s = 18 - 5 =13 pg/m?, pno2=38 — 10 =
28 pg/m?3, pos = 60 - 60 = 0, variabilnost (SD) je ocenjena kot CV = 30 % (SD =
0,3 x koncentracija) — enaka predpostavka kot prej.

e Medsebojna Pearson korelacija med presezki r = 0,5 (simetriéno za vse pare)
— to je obicajno pragmati¢no privzeto, ¢e nimamo izraCunanih korelacij.

e |og-linearni CRF.

Najprej izraCunamo posamezni AF za vsak polutant loéeno po formuli AF = (RR - 1) /
RR) in dobimo AFewm, s 9,52 %, AFno, 12,77 % in AFo, 0,00 %.

Preprosto sestetje AFi nam da vrednost 22,29 %, multiplikativna formula 21,07 %,
analitiéni multivariatni AFi pa 21,46 %, kar razlozimo: €e bi npr. v Ljubljani imeli 900 smrti
/ 100000 prebivalcev, bi AF = 21,5 % pomenil ~194 pripisljivih smrti / 100000
prebivalcev, ki bi jih pripisali onesnazenju zraka zaradi vseh treh polutantov?.

EEA lahko prikazuje rangiranje mest zaradi onesnazenja zraka tudi s t.i.
normaliziranim indeksom. V porocilu iz 2023 je naveden izraun sestavljenega indeksa
tveganja (t.i. angl. combined risk indicator ali composite exposure index). Za sestavljeni
indeks EEA uporabi aritmeticno povprec¢je normaliziranih vrednosti treh onesnazeval.
Normalizirani indeks (li = Ci / Cszoi) dobimo, ¢e dejansko vrednost onesnazevala delimo
s priporo€eno vrednostjo onesnazevala SZO. Tako je lpmz2s =12 /5 = 2.40, Ino2 = 25/ 10
=2,50in los =80/ 60 = 1,33, sestavljeni indeks (aritmeti¢no povprecje) pa je lsest=(2,40 +
2,50 + 1,33) / 3 = 2,078. To pomeni, da je povpre€na izpostavljenost v nekem mestu
priblizno 2,08-kratnik priporo¢ene vrednosti SZO, ¢e upostevamo enako tezo za vsa tri
onesnazevala. V nekaterih analizah (npr. pri oceni “rangiranja”) se uporabijo ponderji
(utezi), Ce zelijo dati veCjo tezo PM,,s, ker ima najvecjo povezavo z umrljivostjo.

1 |zraduni so narejeni s pomocjo umetne inteligence
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Sestavljeni (kompozitni) indeks izpostavijenosti ni neposredno merilo tveganja
umrljivosti, temve¢ primerjalni kazalnik, ki zdruZuje izpostavljenost glavnim
onesnazevalcem zraka. Zato dobljena vrednost ni seSteto zdravstveno tveganje, temvec
statistiCni indeks, ki priblizno kaze, kako je zrak v enem mestu “slab” za zdravje v
primerjavi z zrakom v drugihi mestih.

Razprava

Leta 2021 je SZO izdala Smernice za globalno kakovost zraka. V smernicah
poudarjajo, da so namenjene predvsem odlo¢evalcem pri odlo€anju o politikah
doseganja vmesnih ciljev, Ki jih je treba obravnavati kot korake h konénemu doseganju v
smernicah priporo¢enih ravni onesnazevalcev v prihodnosti (3).

Nacini izraCunavanja tveganja za zdravje Cloveka zaradi onesnazenega zraka,
posebej prasnih delcev, NO2z in Oz so razli¢ni, EEA posebej izpostavlja izraCune YLL,
YLD, DALY in breme bolezni, pa tudi nekatere indekse izpostavljenosti, po katerih so
lahko rangirane drzave in mesta. EEA posebej opozarja na napake, ki se pri takih
izraCunih prikradejo in jim se velikokrat ni moc¢ izogniti. Tako moramo biti previdni pri
vrednotenju rezultatov, kjer je izraCunani vpliv (umrljivost in obolevnost) na zdravje
Cloveka zaradi onesnaZenega zraka lahko podcenjen, kot v primeru neupoS$tevanja
vpliva nizjih koncentracij onesnazevala, kot so navedene v smernicah SZO, ali precenjen
kot se lahko zgodi v primeru aritmeticnega seStevanja pripisljivih smrti zaradi vec
onesnazevalcev (kot npr. PMz;5, NO2z, Os), katerih vplivi na zdravje med seboj korelirajo.
Posebno pozornost raziskovalci in EEA posveajo poskusu razvoja modela vpliva
onesnazenosti zraka na zdravje Cloveka, ki bi uposteval bioloSke znacilnosti sovpliva ve¢
onesnazevalceyv isto€asno na doloceno bolezen (npr. PMzs in NO2v prometu) (1, 2).

SZO opozarja tudi na nevarnost netoCnega izraCuna v primeru slabega pokritja
merilnih naprav ali postavitve teh le na najbolj izpostavljene kraje, Se posebej ¢e gre za
onesnazevala, katerih vrednosti lahko zelo nihajo v majhnem geografskem podrocju.
Tako bi bili izracuni tveganja onesnazenega zraka na zdravje Cloveka najtoCnejsi, ¢e bi
bilo merilnih postaj veliko in €e bi bile locirane enakomerno po opazovanem podrocju (3).

Sam izra€un vpliva onesnazenosti zraka na zdravje prebivalcev na nivoju drzav ali
mest pa je razen opisanega nepristranski, izraCunan za vsa mesta in drzave na enak
nacin, razliéni tipi izraCunov z upostevanjem moznih napak, predvsem prekrivanjem, pa
vplivajo le malo na izracunano breme bolezni.
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ONESNAZEN ZRAK, NEPLODNOST IN PRIROJENE RAZVOJNE
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ONESNAZEN ZRAK, OKOLJE IN RAZVOJ MOZGANOV

Zvonka Rener Primec

lzviecek

Razvoj mozZganov je pred rojstvom in v zgodnjem otroStvu izjemno obcutljiv na
okoljske dejavnike. Onesnazen zrak, zlasti trdni delci PM,,s in izpusti cestnega prometa,
predstavljajo pomemben javnozdravstveni problem. EpidemioloSke in eksperimentalne
Studije kazZejo, da izpostavljenost tem onesnaZevalcev v kriti€nih obdobjih razvoja lahko
vodi do sprememb v mozganski strukturi, v kognitivnih sposobnostih in vedenju.

Prenatalna in zgodnja postnatalna izpostavljenost PM,,s, NO,, PAH in prometnim
emisijam je lahko povezana s slabSim kognitivnim razvojem, z vedenjskimi simptomi z
vecjim tveganjem za pojav motenj avtistitnega spektra in z motnjo pozornosti s
hiperaktivnostjo (ADHD). Studije z magnetnoresonanénim slikanjem moZganov poro&ajo
o spremembah v mozganski strukturi, tako na podrocju bele mozganovine kot v debelini
mozganske skorje.

V ¢lanku je podan kratek pregled pomembnejSe literature o vplivu prenatalne in
zgodnje postnatalne izpostavljenosti onesnazenemu zraku na razvoj mozganov.

Uvod

Zgodnje otroStvo — zlasti obdobje od rojstva do drugega leta starosti — je zelo
pomembno za celostni razvoj otroka in vzpostavitev optimalnih kognitivnih sposobnosti
za vse Zivljenje. Razvoj mozZganov je proces, ki se zacne v zarodku in poteka skozi
celotno otroStvo; posebej kriticno za rast in diferenciacijo nevronov, sinapti¢no
plasti¢nost in razvoj bele mozganovine je obdobje od 20. tedna gestacije naprej do
rojstva in nato prvo in drugo leto po rojstvu (1, 2).

V tem obdobju namre¢ intenzivno potekajo posamezne faze razvoja mozganov:
vecina nevronov sicer nastane pred rojstvom, vendar novejSe raziskave potrjujejo, da
nevroni Se po rojstvu, do 18. meseca starosti migrirajo iz subventrikularne ploSce
anteriornega dela lateralnega ventrikla v ofaktorni bulbus in naprej v ventro-medialni
frontalni korteks (1, 3). Ena od raziskav je pokazala migracijo novih nevronov, predvsem
inhibitornih internevronov, v cingularno skorjo in superiorni frontalni girus Se v prvih petih
mesecih po rojstvu (3).

Sinaptogeneza je intenzivha v tretjem trimeseCju zaradi brstenja in razvejanja
dendritov (1, 4). Izrazito pove€anje se pojavi v neonatalnem obdobju in dosezZe vrhunec v
prvih dveh letih po rojstvu. Razvejanost kortikalnih nevronov se po rojstvu hitro povecuje
in doseZe vrhunec pri 2—4 letih (4-6). Stevilo sinaps se torej po rojstvu poveduje in nato
zmanjSa v adolescenci; vrhunec doseze prej v slusnih in vidnih senzori¢nih podrogjih kot
v prefrontalnem korteksu, saj senzorimotori¢ne regije dozorijo pred asociacijskimi
podrocji viSjega reda (1, 6). Gostota sinapti¢nih povezav v prefrontalnem korteksu
doseze vrhunec Sele pri 2-5 letih in se nato v adolescenci zmanjsa (6).
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Bela mozganovina - mielinacija - je v Stevilnih regijah mozganov prisotna ob rojstvu,
zlasti v primarnih senzori¢nih in motori¢nih poteh, vkljuéno z opti¢no radiacijo in notranjo
kapsulo (8). Postnatalno mielinacija poteka najprej v senzoriénih podrocjih pred
motori¢nimi, projekcijska podro¢ja pred asociativnimi podro€ji in posteriorna podrocja
pred anteriornimi podrogji (8). Oligodendrociti, ki so klju¢ni za izgradnjo mielina, se po
rojstvu hitro mnozijo in njihovo Stevilo naraste s priblizno 7 milijard ob rojstvu do 28
milijard pri 3-lethem otroku (9).

Rast dendritov in sinaptogeneza po rojstvu potekata v posameznih podrogjih
mozganske skorje razli€no hitro; vzporedno te€e proces selektivnega obrezovanja sinaps
na podlagi priliva aferentnih senzori¢nih draZljajev iz okolja (6, 7): razvoj vidne skorje in
sposobnosti globinske ostrine vida intenzivno poteka v prvih treh mesecih, razvoj
koordinacije oko - roka med 3. in 6. mesecem po rojstvu, razvoj posturalne kontrole
telesa poteka od rojstva do 1. leta, ko vecina otrok shodi. Ti razvojni mejniki potekajo pri
vseh otrocih v enakem zaporedju in kazejo, da razvoj temelji na podlagi genetskih
zapisov in vseh izkuSen;j iz okolja (vidnih, slusnih, taktilnih, proprioceptivnih pri gibanju in
drzi posameznih delov telesa v trodimenzionalnem gravitacijskem prostoru. Na podlagi
vseh teh izkuSenj otrok prijema predmete, se oglaSa in govori, razvije socialne
interakcije, empatijo, radovednost, igrivost..., razvije CloveSke lastnosti, ki ga nato
spremljajo v odraslo dobo. Zato je vzpodbudno in zdravo okolje pomemben temelj za
optimalen celostni razvoj.

Med dejavniki okolja ima onesnazen zrak posebno mesto, ker onesnazevala lahko
posegajo v procese razvoja mozganov, kar ima trajne posledice na kognitivnem,
vedenjskem in socialnem podro&ju posameznika.

Seznami onesnazeval, za katere so dolo¢ene sprejemljive mejne koncentracije za
zdravje ljudi, vklju€ujejo trdne delce (angl. particulate matter, PM), prizemni ozon (O3s) in
dusSikov dioksid (NO2). V trdnih delcih (PM) najdemo razlicne komponente, vklju¢no s
kovinami (npr. svinec [Pb], nikelj [Ni], Zelezo [Fe]), organskim ogljikom (OC),
elementarnim ogljikom (EC), sulfatom (npr. SOas) in amonijevim ionom (NH4*).
Elementarni ogljik izvira predvsem iz dizelskih motorjev, NH4* sproS€ajo gnojila v
kmetijstvu (10). Med trdne delce uvr§€amo Se policiklicne aromatske ogljikovodike (angl.
polycyclic aromatic hydrocarbons, PAHS), ki nastanejo z zgorevanjem naravnih snovi
(npr. premoga, plina in lesa). Izmed plinastih onesnazeval je ozon (Os) glavno
onesnazevalo v smogu, NO2 pa je zelo reaktiven plin, ki se sproS¢a pri zgorevanju
goriva. SploSna kakovost zraka se je v zadnjih desetletjin sicer izboljSala, vendar so
vrednosti onesnazeval v zraku pogosto e vedno previsoke in nevarne (10).

Med onesnazevali, ki so najbolj povezana z u€inki na zgodniji razvoj mozganov, so:

e fini trdni delci (PM,,s, delci < 2,5 pym): povezava s slabSim kognitivnim
razvojem in vedenjskimi tezavami, tako za prenatalno kot za postnatalno
izpostavljenost (10).

¢ NO; in cestni prometni izpusti / ¢rni ogljik: povezave z zmanj$ano jezikovno
in izvrSilno funkcijo ter porastom tveganja za motnje avtisticnega spektra
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(angl. Autistic spectrum disorders, ASD) in z motnje pozornosti s
hiperaktivnostjo (angl. Attention deficit hyperactivity disorder, ADHD) v
nekaterih Studijah (11).

e PAH (policikli¢ni aromatski ogljikovodiki): povezani z negativnimi nevro-
razvojnimi izidi (12).

Prenatalna izpostavljenost — kohortne raziskave

Pregled obstojecih prospektivnih Studij pokaze, da vi§ja maternalna izpostavljenost
PMz,s, NO2, PAH in prometnim emisijam v nosec¢nosti negativno vpliva na kognitivni
razvoj otrok in na vecjo pojavnost simptomov motenj avtisticnega spektra (ASD) in z
motnje pozornosti s hiperaktivnostjo (ASD, ADHD) v otrostvu. U&inek je pogosto najvec;ji
pri izpostavljenosti v prvih dveh trimesecjih nose¢nosti (12).

Clifford s sod. ugotavlja, da prenatalna izpostavljenost onesnazenemu zraku vpliva
na razvijajoCe se mozgane in kasneje na kognitivnhe sposobnosti in vedenje v otroStvu in
zgodnji adolescenci (13). RazvijajoCi se plod in nato otrok sta zaradi hitrega razvoja,
nezrelih poti razstrupljanja in povecane izpostavljenosti nekaterim onesnazevalcem bolj
dovzetna za negativne vplive okolja (10-13).

V novejSi obsezni sistemati¢ni pregledni raziskavi in metaanalizi vseh relevantnih
kohortnih Studij do januarja 2023 je skupina brazilskih raziskovalcev ocenila povezavo
med izpostavljenostjo onesnazevalcem okolja in avtizmom (14). Vklju€itveni kriteriji so
bili: starost opazovane populacije od 0 do 18 let, izpostavljenost visji ravni onesnazeval
okolja v prenatalnem in postnatalnem obdobju v primerjavi z nizjo ravnjo, izid - incidenca
ASD. Izmed 5780 objavljenih Studij so avtorji 27 Studij vkljucili v sistemati¢ni pregled, 22
pa v metaanalizo. Avtorji so na podlagi rezultatov ugotovili povezave dusikovega
dioksida, bakra, mono-3-karboksipropil ftalata, monobutil ftalata in PCB 138 z razvojem
avtisticnega spektra; prav tako so povezavo potrdili s podskupinami onesnazeval:
ogljikovim monoksidom, dusikovimi oksidi in kovinami. Zato je pomembno prepoznati te
dejavnike tveganja pri otrocih in mladostnikih, da bi prispevali k avtizmu in uginkovito
opredelili strategije preprecevanja (14).

Volk s sod. (2013) so povezali prometne emisije z ve€jo pojavnostjo avtistiCnega
spektra pri otrocih, pri ¢emer je bila izpostavljenost v prvem letu Zivljenja Se posebej
kriti¢éna (15).

V eni obseznejsih raziskav so Volk in sod. (2021) sistemati¢no pregledali 886 Studij,
ki so preucevale povezavo med prenatalno izpostavljenostjo onesnazenemu zunanjemu
zraku in nevroloSkimi razvojnimi ali vedenjskimi izidi od rojstva do 18. leta starosti; v
kon&no analizo so vkljuili 78 prospektivnih kohort in preglednih €lankov, ki so vsebovali
natanéne podatke o izpostavljenosti onesnazenosti zraka od datuma spocetja do poroda,
podatke ob rojstvu (npr. biomarkerji popkovni¢ne krvi) in podatke o kraju bivanja z
uporabo naslova iz rojstnega lista za geokodiranje in primerjavo z okoljskimi meritvami
onesnazenosti zraka. Onesnazenost zunanjega zraka so merili tudi z osebnimi monitoriji,
ki so jih v dolo¢enih €asovnih intervalih nosile nose€nice. Merili so onesnazevalce,
povezana s prometom (npr. ogljikov monoksid, svinec, prizemni ozon, NO2, trdne delce
in Zveplo), nevarna onesnazevala zraka (znana tudi kot strupena onesnazevala zraka ali
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toksini v zraku; npr. benzen, perkloretilen, metilen klorid, dioksine, azbest, toluen in
kovine, kot so kadmij, Zivo srebro, krom in svinec). étudije, ki so ocenjevale
izpostavljenost okoljskemu tobacnemu dimu ali pesticidom, so bile izkljuCene (12).
Pokazali so jasno povezavo med visjimi koncentracijami PM,,s/NO, v nosecnosti in
slabSimi rezultati kognitivnega razvoja otrok. Vendar avtorji ugotavljajo, da je stopnja
heterogenosti med Studijami dokaj visoka (razlicne metode izpostavljenosti, prilagoditve
za sociodemografske dejavnike), zato avtorji poudarjajo potrebo po standardizaciji
meritev (12).

V ve€ prospektivnih raziskavah je ena skupina razikovalcev v razlicnih €asovnih
obdobjih spremljala nosecnice in njihove otroke v New Yorku (16), druga skupina je
spremljala nosecnice in otroke v Krakovu na Poljskem (17), tretja pa matere in otroke v
Chonggingu na Kitajskem (18). Velikosti vzorcev so se gibale od 40 v pilotni Studiji z
magnetno resonanco (MRI) do 345 v kohortnih Studijah. V teh Studijah so ocenjevali
prenatalno izpostavljenost PAH z uporabo osebnega 48-urnega detektorja
onesnazevalcev zraka v drugem ali tretiem trimesecju ali pa so merili koncentracije PAH
iz popkovni¢ne in materine krvi kot biomarkerje. Da bi zmanj3ali razlike v meritvah PAH
zaradi izpostavljenosti tobacnemu dimu, so izklju€ili aktivhe kadilce in nadzorovali
izpostavljenost pasivnemu kajenju. Kognitivne sposobnosti so bile ocenjene v starosti
enega in treh let z uporabo veljavnih testov spoznavnih sposobnosti (18). Prenatalna
izpostavljenost viSjim koncentracijam PAH je bila povezana z nizjimi kognitivnimi
sposobnostmi pri treh letih.

Perera in sod. so v prospektivni kohorti v New Yorku pokazali, da so otroci mater z
vi§jo izpostavljenostjo polycycli¢énim aromatskim ogljikovodikom (PAH) med nosecnostjo
imeli povpre¢no 4 tocke nizji IQ pri petih letih starosti (16).

Izpostavljenost PAH je bila v ameriSki kohorti obratno sorazmerna s kognitivhim
razvojem; v kitajski kohorti pa obratno sorazmerna s kognitivnim in motori¢nim razvojem.
Vse tri Studije so poroCale, da so bile koncentracije PAH v zraku ali v popkovniéni krvi
povezane z zmanjSanim IQ; velikost ucinkov je bila v vseh Studijah podobna (16, 18).

V zdruzeni analizi priblizno 9000 evropskih otrok sta bila tako PM1o kot PMz s obratno
sorazmerna s psihomotori¢nim razvojem pri dojenckih ali v zgodnjem otroStvu, ne pa s
splos$nim kognitivnim razvojem ali razvojem jezika (19).

Mehanizmi delovanja
Vnetje in oksidativni stres

Za nosecnice so pokazali, da onesnazevala zraka (PM,.s, NO,, PAH) lahko prodrejo
globoko v plju¢a, sprozijo oksidativni stres in povzrocijo sistemsko vnetje (IL-6, TNF-q,
IL-1B) (20-22).

Vnetni markerji nato prehajajo skozi placento v krvni obtok ploda ter spodbujajo
kroni€no vnetje s povecanjem citokinov, reaktivnih kisikovih spojin (ROS) in sprememb v
vaskularizaciji; lahko pride do sprememb v izrazanju genov, ki uravnavajo diferenciacijo
nevronov, mielinizacijo in sinapticno plastiénost, s tem se poveca tveganje za ASD in
ADHD fenotipe (23).
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Prehod preko placente

Nekatere kemikalije in delci lahko prehajajo placento, neposredno vplivajo na razvoj
mozganov in motijo sinapti¢no plasti¢nost (21, 23).

Onesnazevala, ki jih noseCnica vdihava, lahko poskodujejo krvno-placentno
pregrado, medtem ko lahko druga dosezejo plod, kar vodi do bioakumulacije v rastocih
tkivih (10).

Mehanizmi negativnega delovanja PAH na razvijajoe mozZgane niso povsem jasni:
toksi¢nost lahko povzro€ijo vezava PAH na receptorje rastnega faktorja posteljice, kar
povzro¢i zmanjSano izmenjavo Kisika in hranil in poSkodbe DNA, kar povzroCi aktivacijo
apoptoti¢nih poti. Mozni so epigenetski ucinki in/ali oksidativni stres (20, 21).

Ultrafini delci (UFP, <100 nm) in nekateri policiklicni aromatski ogljikovodiki
(PAH) lahko prehajajo skozi posteljico in pridejo v fetalni obtok. V Studijah so nasli
delce €rnega ogljika in dizelske saje v posteljicah in fetalnih tkivih. Ti delci se lahko
kopi€ijo v trofoblastih in vplivajo na prenos hranil, kisika in rastnih faktorjev in v
embrionalni fazi povzro€i motnje angiogeneze in nevrogeneze v izpostavljenem
mozganskemu tkivu (21).

Epigenetske spremembe in motnje mielinizacije

Epigenetske spremembe in motnje mielinizacije so lahko posledice izpostavljenosti
onesnazevalcem, ki povzro€ajo spremembe v izrazanju genov, ki vplivajo na sinapse,
proliferacijo nevronov in tvorbo bele snovi (10).

Postnatalna izpostavljenost

Postnatalna izpostavljenost onesnazenemu zraku, Se posebej v zgodnjem otroStvu,
prav tako negativno vpliva na kognitivni in vedenjski razvoj. Forns in sod. (2017) so v
longitudinalni Studiji ugotovili, da so viSje koncentracije NO,, PM,.s in ultrafinih delcev na
Solah povezane z upo€ashjenim delovnim spominom in slab8imi rezultati pri uénih
nalogah (27).

Druge Studije (25, 26) potrjujejo, da postnatalna izpostavljenost vodi do slabsih
jezikovnih in izvr8ilnih sposobnosti ter pove€uje vedenjske tezave, vklju¢no s simptomi
ADHD.

Tudi po rojstvu onesnazevala lahko vplivajo na metilacijo DNA in mikroRNA, kar
uravnava sinapti¢no plasti¢nost in razvoj dendritov. Kroni¢na izpostavljenost je povezana
z zmanjSano ekspresijo BDNF (angl. brain-derived neurotrophic factor), kar
neposredno vpliva na u€enje in spomin (27 - 29).

Izpostavljenost onesnazenemu zraku po rojstvu lahko bolj neposredno vpliva na
otrokov centralni zivéni sistem. Poleg prodiranja v plju¢a lahko vdihani onesnazevalci
vstopijo tudi po vohalnem Zivcu v vohalni meSic¢ek, spodbujajo oksidativni stres in vnetnih
markerjev preko oslabljene krvno-mozganske pregrade ter sproZijo aktivacijo mikroglije
ob vstopu v centralni zivéni sistem. Znana je selektivna toksi¢nost nanodelcev izpusnih
plinov dizelskega goriva na dopaminergi¢ne nevrone (28).
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Po rojstvu se delci pri vdihavanju skozi usta ali nos vnesejo v dihalne poti in pljuca.
Ta vdor lahko sprozi kroni¢no sistemsko vnetje na periferiji, kar vodi do oksidativnega
stresa in celiénih posSkodb, kar ima Stevilne nadaljnje fizioloSke in psiholoSke posledice
(24, 25). V pljucih lahko manjsi delci preckajo alveole v krvni obtok, kjer lahko krozijo po
telesu (28). Iz krvi lahko nekateri onesnaZevalci zraka preckajo krvno-mozgansko
pregrado, kar povzroc€i vnetje in poSkodbo v mozganskem tkivu.

Aktivacija mikroglije in nevro-vnetje je drug mozen mehanizem: ob stiku z delci in
kovinami (npr. Fe, Cu, Mn) se aktivira v pro-vnetni fenotip. Povecano je izrazanje IL-
1B, TNF-a, ROS vodijo do poskodb mielina in sinaps ter zmanjSanja nevrogeneze v
hipokampusu. V zivalskih modelih dizelski delci povzro€ajo aktivacijo mikroglije,
astrocitov in izgubo dopaminergi¢nih nevronov (29). Posledica je kroniéno nevro-
vnetje in zato motena sinaptitna plasticnost, kar vodi v kognitivne primanjkljaje in
vedenjske motnje.

Magnetnoresonanéno slikanje in nevroanatomske spremembe

Studije z magnetnoresonanénim slikanjem (MRI) mozganov dopolnjujejo
epidemioloske ugotovitve z bioloSkimi dokazi: prenatalna izpostavljenost PM,,s je bila
povezana s spremembami kortikalne debeline in volumna corpus callosum, ki posredno
vplivajo na izvrSilne funkcije in vedenje (30).

Peterson in sod. so z MRI preudili vpliv prenatalne izpostavljenosti PAH na belo snov:
otroci od bolj izpostavljenih mater so imeli zmanj$an volumen bele snovi v levi hemisferi,
slabSo procesno hitrost in ve¢ vedenjskih tezav (30 - 32).

Zakljucek
PatofizioloSki mehanizmi vpliva onesnazenega zraka na razvoj mozganov SO
vec€nivojski — od sistemskega vnetja in placentne disfunkcije do nevro-vnetja,

oksidativnega stresa in epigenetskih sprememb v mozZganih ploda in otroka. Ti procesi
so medsebojno povezani in ustvarjajo trajne spremembe v strukturi in funkciji mozganov
(Tabela 1). Zato je zmanjSevanje izpostavljenosti nosecnic in otrok onesnazenemu zraku
ena kljuénih javnozdravstvenih prioritet prihodnjega desetletja.

Tabela 1. Povzetek glavnih povezav

Raven Klju€ni proces Rezultat

Materina sistemska Vnetje, oksidativni stres Vnetni citokini prehajajo

reakcija posteljico

Placenta Epigenetske spremembe, Spremenjen razvoj
motena hormonska funkcija mozganov

Plod / novorojencek Mikroglialna aktivacija, Motena mielinizacija in
mitohondrijska disfunkcija sinapti¢na plasti¢nost
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Omejitve obstojeéih raziskav

Glede merjenje izpostavljenosti onesnazevalcem v literaturi obstaja precejSnja
heterogenost glede metod merjenja izpostavljenosti, populacijskih karakteristik in
uporabljenih testov; razlicne metode (lokalni monitorji, satelitski podatki, osebni monitorji)
tako otezujejo primerjave.
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ONESNAZEN ZRAK, SRCNO-ZILNE BOLEZNI IN PREZGODNJA
SMRT

Zlatko Fras

Izviecek

Bolezni srca in Zlia (BSZ) predstavijajo v svetovnem merilu najvedje
javnozdravstveno breme, saj zaradi njih vsako leto umre ve¢ kot 20 milijonov ljudi. Ob
tradicionalnih dejavnikih tveganja, kot so arterijska hipertenzija, hiperholesterolemija,
kajenje, telesna nedejavnost, nezdrava prehrana in sladkorna bolezen, vse ve¢ izsledkov
novejsih raziskav poudarja tudi pomembno viogo okoljskih izpostavitev. Onesnazenost
zraka, zlasti z drobnimi delci (PMzs), prispeva k skoraj 9 milijonom smrti letno; ve¢ kot
polovica jih je posledica BSZ. Dokazi kaZejo, da onesnaZenost zraka — tudi pri
koncentracijah pod trenutno priporo¢enimi oziroma veljavnimi mejnimi vrednostmi —
pospesuje aterogenezo, poslabsuje zilno funkcijo in povec€uje pogostnost sréno-zilnih
dogodkov. Poleg onesnazenosti zraka k veéjemu tveganju prek mehanizmov
oksidativnega stresa, vnetja in motenj cirkadianega ritma prispevajo tudi hrup, ekstremne
temperature, toksicne kemikalije in svetlobno onesnazenje. Kumulativni ucinki teh
izpostavitev, ki pomembno interagirajo z vedenjskimi in socioekonomskimi dejavniki
tveganja, v trenutnih strategijah prepreevanja BSZ niso ustrezno upostevani. Okvir
eksposoma omogoca celovit pristop k oceni vsezZivljenjske izpostavljenosti okolju in k bolj
natanénemu ocenjevanju sréno-zilnega tveganja. UCinkovito blazenje okoljskih tveganj
zahteva sistemske ukrepe: strozje mejne vrednosti, regulacijo hrupa, trajnostno
urbanisti¢no nacrtovanje in razvoj zelenih povrSin. Za zmanjSanje globalnega bremena
BSZ ter za uspesno vkljudevanje okoliskega zdravja v kliniéno in javnozdravstveno
prakso je klju€na celostna obravnava okoljskih dejavnikov.

Uvod — onesnazen zrak in breme bolezni

Bolezni srca in Zilja (BSZ), ki vkljuéujejo koronarno bolezen (KB), sréno popudéanje,
aritmije, mozgansko kap in arterijsko hipertenzijo, so leta 2021 prizadele ve¢ kot pol
milijarde ljudi po svetu ter povzrocile 20,5 milijona smrti, kar predstavlja skoraj tretjino
vseh smrti (1). Med spremenljivimi dejavniki tveganja za BSZ so najpomembnejsi zvi$an
krvni tlak (10,8 milijona smrti), kajenje (8,0 milijona smrti), poviSane vrednosti LDL-
holesterola (3,8 milijona smrti), hiperglikemija na teS€e (2,3 miljona smrti), poviSan
indeks telesne mase (2,0 miljona smrti) ter telesna nedejavnost (0,4 milijona smrti). V
Evropi BSZ prizadevajo ve& kot 60 milijonov ljudi, predstavijajo ve& kot 1,7 milijona smrti,
ter povzroCajo priblizno 282 milijard evrov ekonomskega bremena letno (2). Breme
bolezni ni enakomerno porazdeljeno: drzave srednje in vzhodne Evrope imajo viSje
stopnje obolevnosti in umrljivosti, kljub napredku v presejanju, zdravljenju in
spremembah Zivljenjskega sloga. Zaradi starajoCega se prebivalstva in vztrajnih
vedenjskih dejavnikov tveganja incidenca BSZ ne upada sorazmerno z upadanjem
umrljivosti.
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Tradicionalni preventivni ukrepi se osredotoCajo predvsem na dobro opredeljene
klinicne (bioloske) in vedenjske dejavnike, kot so arterijska hipertenzija, visok holesterol
v LDL, prekomerna telesna teza, sladkorna bolezen, kajenje, telesna neaktivnost in
nezdrava prehrana. Ceprav ostajajo ti dejavniki temelj preventive, naraséajodi korpus
dokazov poudarja tudi pomembno viogo okoljskih determinant zdravja. Mednje sodijo
zlasti onesnazenost zraka, ekstremne temperature, hrup ter izpostavljenost toksi¢nim
kemikalijam, posebej svincu (3, 4).

Okoljski dejavniki ne delujejo izolirano, temve¢ sinergistiéno s klini€nimi, vedenjskimi
in socioekonomskimi determinantami zdravja, kot so nizek dohodek, nizja izobrazba,
negotova zaposlitev in slabsi bivalni pogoji. Ocenjujejo, da okolje prispeva k priblizno 18
% vseh smrti zaradi BSZ v Evropi (5), vendar je ta deleZ verjetno podcenjen, saj trenutni
modeli pogosto ne vklju€ujejo izpostavljenosti na delovhem mestu, u€inkov okoljskega
hrupa ter drugih toksi¢nih snovi poleg svinca (6). Onesnazenost zraka, predvsem z
drobnimi delci PM2,5, ostaja najpomembnejsi okoljski dejavnik tveganja za BSZ.

Tabela 1. Sumari¢ni prikaz pomembnih onesnazeval zraka in njihovih sréno-zilnih
uc€inkov. Povzeto po (16).

Onesnazevalo Poglavitni viri Klju€ni sréno-zilni u€inki

PM25 izpusti vozil, industrija, pozari | arterijska hipertenzija, aritmije,
Vv naravi ateroskleroza

O3 fotokemicne reakcije v oksidativni stres, vnetje
atmosferi

NO; izpusti vozil, industrija arterijska hipertenzija, avtonomna

disfunkcija

SO, zgorevanje premoga, vazokonstrikcija, ve€je tveganje za
industrija mozgansko kap

CcO izpusti vozil, cigaretni dim hipoksija, miokardna disfunkcija

Legenda: PMzs — delci < 2,5 ym; O; — ozon; NO, — dusSikov dioksid; SO, — zveplov
dioksid; CO — ogljikov monoksid

Leta 2021 je onesnazenost zraka prispevala k 8,3 miljona smrti po svetu, kar
predstavlja priblizno 12 % vseh smrti (7). Samo delci PM2z5 naj bi bili povezani s 7,9
milijona smrti, kar predstavija ve¢ kot 90 % celotnega bremena bolezni, pripisanih
onesnazenosti zraka. Poleg tega je analiza iz leta 2019 pokazala, da je zaradi
izpostavljenosti svincu umrlo 5,5 milijona odraslih, veginoma zaradi BSZ (8).

Onesnazenost zraka je trenutno drugi najpomembnejSi dejavnik tveganja za smrt na
svetovni ravni, takoj za arterijsko hipertenzijo (9). Glede na kazalnik DALY (invalidnosti
prilagojena leta Zzivljenja) pa je onesnazenost zraka Ze desetletja vodilni dejavnik
tveganja za globalno breme bolezni (10). Kljub temu je zmanjSevanje onesnazenosti
zraka $e vedno premalo vkljuSeno v preventivne programe BSZ, saj se $tevilne politike
osredoto€ajo predvsem na individualne Zivljenjske izbire oziroma navade, namesto na
8irse okoljske determinante zdravja. Glede na $tevilo smrti zaradi BSZ, ki so povezane z
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onesnazenjem, bi morala obravnava okoljskih tveganj postati eden osrednjih stebrov
strategij za prepredevanje BSZ.

Kroni¢na izpostavljenost onesnazenemu zraku je povezana s povecanim tveganjem
za kroni¢ne nenalezljive bolezni (KNB). Po podatkih Svetovne zdravstvene organizacije
(SZ0O) so tako plinasti kot trdni onesnazevalci klju¢ni dejavniki tveganja za okuzbe dihal,
KOPB, pljuénega raka in BSZ, vkljuéno s srénimi infarkti in mozganskimi kapi (11).
Tveganja za zdravje so bila ugotovljena Ze pri ravneh PM, ki so v evropskih smernicah
pod veljavnimi letnimi mejnimi vrednostmi PMzs in PMio. Leta 2021 je SZO znizala
priporo¢eno letno koncentracijo PMzs z 10 pyg/m® na 5 pg/m?, saj so Skodljivi u€inki
dokazani tudi pri nizjih koncentracijah (12). Ceprav so tudi v EU predlagali znizanje
mejne vrednosti na 10 pg/m?, pa trenutno veljavna zakonska meja ostaja pri 25 pg/m3.

Izpostavljenost delcem PMzs in ozonu (O3) ocenjujejo s kombinacijo satelitskih in
zemeljskin meritev ter atmosferskega modeliranja (13). Za izraCun zdravstvenega
bremena uporabljajo model FUSION, ki vkljuéuje funkcije tveganja iz ve¢nacionalnih
kohortnih Studij (14, 15). V analiza GBD 2019 so opredelili PM kot vodilni posamicni
dejavnik tveganja, ki prispeva 8 % k skupni izgubi let Zivljenja (10). Lelieveld in sodelavci
so s pomoc¢jo modela FUSION ocenili, da PMzs in Os; vsako leto povzro€ita 8,3 milijona
prezgodnjih smrti (7), pri &emer jih priblizno 57 % odpade na BSZ.

V srednji in zahodni Evropi (550 milijonov prebivalcev) je ocenjeno, da onesnazenost
zraka povzroéa ~423000 prezgodnjih smrti letno (17), od tega blizu 60 % zaradi BSZ.
Izpostavljenost onesnazenosti, povezani s fosilnimi gorivi, prispeva k 61 % svetovne
presezne umrljivosti, kar pomeni 5,1 miljona smrti na leto (9). Teoreti€na popolna
opustitev fosilnih goriv bi lahko preprecila kar 82 % smrti, ki so posledica PM25 (18,19).

Pandemija COVID-19 je dodatno osvetlila vpliv onesnazenosti zraka: viSje
koncentracije PM in posameznih prometnih onesnazeval so bile povezane z vecjo
obolevnostjo in umrljivostjo, kar kaze na sinergijo med respiratornimi patogeni in
okoljskimi dejavniki (20, 21). Nasprotno pa so zaprtja med pandemijo zmanj$ala ravni
onesnazenosti in bila povezana z manjSim Stevilom sréno-zilnih dogodkov (22, 23).

Izpostavljenost delcem PMzs in sréno-zilne bolezni

Leta 2019 so bili delci PM v vzhodnosredozemski regiji odgovorni za 26 % starostno
standardiziranih smrti zaradi BSZ, pri &emer je bila glavni vzrok koronarna arterijska
bolezen (24). Tudi v drzavah z nizjimi ravnmi PM ostaja dolgotrajna izpostavljenost
povezana s pove&ano umrljivostjo zaradi BSZ (25).

Obsezne opazovalne Studije so dosledno povezale izpostavijenost PMzs s
subkliniéno aterosklerozo, visjimi vrednostmi kalcija v koronarnih arterijah, nastankom
visoko tveganih ateroskleroti¢nih leh in njihovim pospesenim napredovanjem (26-28).
Dolgotrajna izpostavljenost PMzs je povezana tudi s pove€ano debelino intime in medije
vratnih arterij, ki je uveljavljen kazalnik subklini¢ne ateroskleroze, ter z motnjami v
koronarni vazomotoriki (29).

Metaanaliza 11 evropskih kohortnih Studij je pokazala, da je vsako povecanje letne
povpre¢ne vrednosti PMzs za 5 pg/m® povezano s 13 % vecjo pogostnostjo akutnega
koronarnega sindroma (AKS), medtem ko je pove€anje PM1o za 10 pg/m? povezano z 12

47



Okoljska in zdravstvena tveganja seziganja odpadkov

% vel¢ dogodkov (30). Te ugotovitve potrjujejo tudi novejSi podatki o dolgoroCni
izpostavljenosti PMzs in pojavnosti ishemicnih srénih dogodkov (31, 32). Kratkotrajna
izpostavljenost PM je prav tako povezana s poveCano pojavnostjo akutnega
miokardnega infarkta (AMI), zlasti STEMI, ter viSjo umrljivostjo, predvsem med starejSimi
in tistimi z Ze obstoje€o koronarno boleznijo ali ve¢ dejavniki tveganja zanjo (33, 34).

Narascajoc konsenz potrjuje povezavo med delci PM in mozgansko kapjo. Globalna
analiza GBD 2019 pripisuje PMzs priblizno 1,14 milijona smrti zaradi mozganske kapi
letno (35). Nedavna Studija pri Zenskah je pokazala, da imajo posameznice v najvisji
kvartili izpostavljenosti PMzs kar 2,14-krat vecje tveganje za cerebrovaskularne dogodke
kot tiste v najnizji kvartili (36). V sploSni populaciji je letno povecanje izpostavljenosti za 5
pg/m? povezano z 1,2-krat visjim tveganjem, pri starejSih od 60 let pa z 1,40-kratnim (37).

Tako kratkoro¢na kot dolgotrajna izpostavljenost PM sta povezani tudi s pove€anim
tveganjem za sréno popusc€anje, vklju¢no z visjimi stopnjami hospitalizacij in umrljivosti.
Metaanaliza 35 Studij je pokazala, da pove€anje PMz;5in PMio za 10 pg/m?® vodi k 2,12 %
ve¢ hospitalizacij in 1,63 % ve¢ smrti zaradi srénega popuscanja (38). Tudi v okoljih z
nizko onesnazenostjo je lahko akutna izpostavijenost povezana z vecjo incidenco
srénega popuscanja (28).

Izpostavljenost PM je povezana tudi z nastankom aritmij, zlasti atrijske fibrilacije (AF)
(39). Velika juznokorejska S$tudija je potrdila, da dolgotrajna izpostavljenost PM
pomembno poveca tveganje za razli¢ne vrste aritmij, sorazmerno s koncentracijami PM1o
in PMz5s (40). Tudi Studije pri bolnikih z vsadnimi kardioverter-defibrilatorji so pokazale,
da viSje koncentracije PMz;s in PMio povecujejo tveganje za AF in prekatne aritmije (25,
39).

ishemic¢na bolezen srca
endotelijska disfunkcija / okvara

— AMI/ MINOCA
modulacija Zivénega sistema ishemit B . Ka k
ishemi¢na mozganska ka|
ONESNAZENOST * odpornost na insulin/ sladkorna bolezen tmii £ ®
+  aritmije
ZRAKA * spremembe lipidne presnove !

* arterijska hipertenzija
remodelacija miokarda
« sréno popuséanje

kardiometabolna multimorbidnost
ateroskleroza

Slika 1. Osnovni shematski prikaz vpliva onesnazenega zraka in patofiziologije bolezni
srca in Zilja

Trdni so tudi znanstveni dokazi, da vecja izpostavljenost PM prispeva k razvoju
klasi¢nih dejavnikov tveganja za BSZ, kot so: arterijska hipertenzija, dislipidemije,
sladkorna bolezen in debelost (41, 42). Metaanaliza je pokazala, da dolgotrajna, za 10
pg/m? visja izpostavljenost PM2s statisticno znacilno zvisa sistoli¢ni in diastoli¢ni krvni
tlak (43). To potrjujejo tudi randomizirane Studije, v katerih je filtracija zraka zniZala
sistoli¢ni tlak (44). Povezave med izpostavljenostjo PM in poviSanimi ravnmi skupnega
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holesterola, trigliceridov in holesterola v LDL so dobro dokumentirane (45). V analizi
GBD 2019 je bila izpostavljenost PM2s opredeljena kot tretji vodilni okoljski dejavnik
tveganja za sladkorno bolezen tipa 2, kar predstavlja ~20 % svetovnega bremena in 13,4
% s tem povezanih smrti (46).

Patofiziologija: mehanizmi vpliva in onesnazenega zraka na BSZ

Kljuéni patofizioloSki proces, ki poganja pojavnost in zaplete z aterosklerozo
pogojenih BSZ, vkljuuje zapleteno prepletanje oksidativnega stresa, vnetja, endotelijske
disfunkcije, imunske disregulacije, hemostatskih sprememb, avtonomne nestabilnosti ter
cirkadianih motenj. UCinki onesnaZenega zraka so do doloCene mere konsistentni pri
razliénih tipih delcev in reaktivnih plinov, vkljuéno s PMz;s in ultrafinimi delci (UFP, angl.
ultra-fine particles) (47-50).

Izpostavljenost PM2s poveca koli¢ino sfingolipidov v krvnem obtoku; to so bioaktivni
lipidi, ki pospesujejo nastajanje lipoproteinov, ki vsebujejo apolipoprotein B, in so vzro¢no
povezani z aterogenezo ter sréno-zilnim tveganjem (51, 52). Holesterol v lipoproteinih
LDL spodbuja nastanek in rast ateroskleroticnih leh, medtem ko lipoproteini visoke
gostote (HDL) S&cCitjo pred aterosklerozo z obratnim transportom holesterola in
protivnetnimi  ucinki. Onesnazen zrak poslabsa funkcijo HDL =z oksidativnimi
modifikacijami in znizanjem ravni apolipoproteina A-lI, kar omeji odstranjevanje
holesterola (53).

Oksidativni stres in endotelijska disfunkcija

Oksidativni stres predstavlja osrednji patogeni mehanizem. PMzs in UFP spodbujajo
nastajanje reaktivnih kisikovih spojin (ROS), kar zmanjSuje bioloSko razpolozljivost
dusSikovega oksida (NO) ter vodi do motene endotelijske funkcije (25). PovrSinsko
vezane snovi, kot so tezke kovine in policikli¢ni aromatski ogljikovodiki (PAH), dodatno
potencirajo te ucinke (54).

Pri miSih ApoE-/- izpostavljenost PMzs poveCa markerje oksidativnega stresa ter
aktivacijo antioksidativne poti Nrf2 (55). Oksidativno okolje pospeSuje oksidacijo LDL, kar
vodi v nastanek oxLDL in nastanek penastih celic, zgodnje znacilnosti aterogeneze (56).
Delci iz izpu$nih plinov dizelskih motorjev (DEP) zmanjSujejo antioksidativni potencial
HDL ter povecujejo lipidno peroksidacijo (57). Tudi bencinski plini brez delcev lahko
zviSajo oksidativni stres v zZilah in ravni endotelina-1, kar povzro¢a vazokonstrikcijo (85).

Te spremembe prispevajo k miokardni ishemiji, diastoli¢ni disfunkciji in zmanj$ani
kontraktilni rezervi, posebej v ranljivih populacijskih skupinah (58).

Vnetje in imunska aktivacija

Izpostavljenost PMzs sprozi sistemsko vnetje, kar se kaZe s poviSanjem TNF-a, IL-12
ter zmanjSanjem IL-10 (59). Signalizacija tolicnih (angl. toll-like) receptorjev, ki je
posredovana prek NOX2, pove€a oksidativni stres in nastanek lipidnih mediatorjev,
vkljuéno s 7-ketoholesterolom in oxPAPC (60).
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PMio poveca ravni IL-6 ter endotelijsko izrazanje ICAM-1 in VCAM-1, kar omogoca
adhezijo in transmigracijo monocitov (61).

Zaradi svoje majhnosti UFP prehajajo alveolarno-bariero ter vstopijo v krvni obtok,
kjer se kopicijo v ateroskleroti¢nih lehah (62) ter prodirajo v druge notranje organe,
vkljuéno s srcem in mozgani (63).

UFP lahko aktivirajo simpaticni zivéni sistem preko plju¢nih aferentnih viaken ali
vohalne Zivéne poti, kar pove€a arterijsko hipertenzijo, tveganje za MI ter sproZi
nevroinflamatorne procese (64—66).

Napredovanje ateroskleroze
Tako ex vivo kot in vivo dokazi kazejo, da PMzs:
e polarizirajo makrofage v proinflamatorni fenotip M1,
e zmanjSujejo eferocitozo,
e povecajo izrazanje CD36,
e povzro¢ajo mitohondrijsko poskodbo,
e Sirijo/povecujejo nekroti¢no jedro ateroskleroti¢ne lehe (69-72).

Tudi T-limfociti (CD4+, CD8+), zlasti CXCR3+, spodbujajo aktivacijo inflamasoma
NLRP3 ter spro$¢anje IL-1f3 in IL-6, kar povecuje nestabilnost ateroskleroti¢ne lehe (72,
73). Nekonvencionalno IL-1B signalizacijo lahko dodatno okrepijo tudi DEP (73).

PMzo povecajo izrazanje metaloproteinaz (MMP-2 in MMP-9), kar slabi fibrozno kapo
in destabilizira lehe (78, 79). Pri miSih ApoE—/- izpostavljenost DEP kaze morfoloSke
spremembe, skladne z zgodnjo rupturo lehe (58). Poleg tega izpostavijenost PMzs
aktivira trombocite ter poveca ravni trombogenih mediatorjev (CD40L, D-dimerji) (80-82),
kar povecuje tveganje za akutne tromboti¢ne dogodke.

Motnje cirkadianega ritma

Izpostavljenost PMzs povzro€a motnje klju¢nih cirkadianih genov (BMAL1, CLOCK),
kar posnema ucinke noCnega hrupa in svetlobnega onesnazenja (83, 84). Moten
cirkadiani ritem prispeva k:

e razliénim motnjam presnove,

e zvecevanju odpornosti na insulin,

e debelosti,

e povecanju sréno-zilne ogrozenosti (85, 86).

Kombinacija PM in hrupa letal ima sinergisticne Skodljive ucinke: PM povzro¢a
plju€no oksidacijo in vnetje, hrup pa sprozi mo€an nevronski stresni odziv, kar se seSteva
v prekomerno sréno-zilno toksi¢nost (64, 87).

Aritmije
Mehanizmi, ki povezujejo onesnazenost zraka z aritmijami, vkljucujejo:
e sistemsko vnetje,
e avtonomno disfunkcijo,

50



Okoljska in zdravstvena tveganja seziganja odpadkov

e strukturno remodeliranje miokarda,
e vstopanje delcev v cirkulacijo in interakcijo z ionskimi kanalcki (88,89).

Spremembe vodijo do:
e zmanj$ane variabilnosti srénega utripa (HRV),
e  atrijske fibrilacije,
e  prekatnih aritmij,
e povelanega tveganja za akutno sréno elektri¢no nestabilnost.

Ranljive populacijske skupine, javnozdravstvene implikacije in strategija
ukrepanja

Povedano tveganje za BSZ, pogojeno z onesnaZenostio zraka je v populaciji

neenakomerno porazdeljeno, saj je zdravje dolo¢enih skupin prebivalstva bistveno
bolj ogrozeno. Med najranljivejSe sodijo:

e starejsi, pri katerih je zmanj$ana fizioloSka rezerva ter pogostejSa prisotnost vec
socCasnih bolezni, kar pove€a obCutljivost na oksidativni stres in vnetne odzive;

e bolniki z Ze znanimi sréno-Zilnimi boleznimi, saj obstojeCe Zilne poskodbe in
oslabljena sréna funkcija pove€ajo tveganje za destabilizacijo ob dodatni
izpostavljenosti PM;

e posamezniki z izhodiSéno presnovno moteno presnovno homeostazo (z npr.
debelostjo, sladkorno boleznijo), pri katerih onesnazenost zraka okrepi ze
prisoten oksidativni stres in vnetne procese;

e populacije z nizjim socioekonomskim statusom, ki pogosteje zivijo v okoljih z
ve€jo prometno ali industrijsko obremenitvijo ter imajo omejen dostop do
zdravstvenih storitev.

Javnozdravstvene posledice so zato izrazitejSe v mestnih in industrijskih okoljih ter
med prebivalci z nizjo izobrazbo in nizjimi prihodki, kar poglablja socialne neenakosti v
zdravju.

Javnozdravstvene implikacije
Obravnava onesnaZenosti zraka je kljusna za uginkovito prepretevanje BSZ.
Zdravniki bi morali ocenjevanje izpostavljenosti vklju€iti v rutinsko klini€éno prakso ter
bolnikom posredovati individualna priporoCila za zmanjSanje tveganja. Ti ukrepi
vkljuéujejo:
e spremljanje kakovosti zraka in prilagajanje aktivnosti ob poviSanih vrednostih
PM,
e uporabo filtrirnikov zraka v zaprtih prostorih,
e zmanjSevanje fizicne aktivnosti na prostem med epizodami visoke
onesnazenosti.
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Na ravni populacije je klju¢na integracija okoljskega nadzora s strategijami za
obvladovanje vedenjskih dejavnikov tveganja, kar vodi v boljSe zdravstvene izide in
zmanj$anje pojavnosti BSZ.

Strategije ukrepanja
Ucinkovito zmanjSevanje vpliva onesnazZenosti zraka zahteva vecnivojski pristop, ki
vkljuéuje:
e strozje mejne vrednosti za PM2s in druge onesnazevalce v skladu s priporogili
SZO;
e regulacijo industrijskin in prometnih emisij ter pospeSevanje prehoda na
trajnostne energetske vire;
e trajnostno urbanisti€no nacrtovanje, ki spodbuja zeleni prostor, zmanjSuje
prometni pritisk ter omogoca varne in zdrave bivalne pogoje;
e izboljSanje kakovosti stanovanj, predvsem v okoljih z vi§jimi koncentracijami
onesnazeval,
e  krepitev monitoringa kakovosti zraka ter dostopnosti podatkov za prebivalce v
realnem casu.
Integrirane javnozdravstvene politike, usmerjene v zmanjSanje onesnazenosti zraka,
so stroskovno ucinkovite in prinasajo takojSnje zdravstvene koristi, zlasti za ranljive
skupine.

Vrzeli v znanju in prihodnje raziskave

Kljub obseznemu naboru znanstvenih dokazov in izjemnemu napredku v
razumevanju Skodljivih u€inkov onesnazenega zraka na sréno-Zilno zdravje ostajajo
Stevilni vidiki nezadostno raziskani. Klju¢ne vrzeli vklju€ujejo:

e vlogo ultrafinih delcev (UFP) s premerom < 0,1 ym ter posameznih komponent
PM (npr. kovin, organskih spojin), saj so njihove sposobnosti penetracije v krvni
obtok ter dolgoro¢ne sistemske posledice Se vedno nepopolno opredeljene;

e ucCinke realnih meSanic onesnazeval, saj se ve€ina raziskav osredotoCa na
posamicne frakcije (npr. PMgzs), medtem ko so dejanske izpostavitve
kombinacija plinov, delcev in njihovih kemi¢nih komponent;

e genetsko pogojeno obdutljivost, tj. kako genske variacije in epigenetski dejavniki
vplivajo na posameznikov odziv na onesnazen zrak ter modulirajo tveganje za
BSZ;

e kriticna obdobja izpostavljenosti: potrebno je boljSe razumevanje ucinkov
izpostavljenosti v zgodnjem otroStvu, adolescenci in zgodnji odrasli dobi ter
njihovega vpliva na razvoj in napredovanje BSZ v kasnej$ih Zivljenjskih
obdobjih;

e intervencijske S$tudije, ki bi sistematiéno ocenile, kako konkretni ukrepi
izboljSanja kakovosti zraka (npr. zmanjSanje prometa, prehod na CdistejSe
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energente, uvedba nizkoemisijskin obmocij) vplivajo na sréno-Zilne izide na
populacijski ravni.
Napredek na teh raziskovalnih podrogjih bo omogocil natanénejSe ocene tveganja,
boljSe ciljanje javnozdravstvenih ukrepov in bolj ucinkovito vklju¢evanje okoljskih
dejavnikov v celostno obravnavo BSZ.

Sklepne misli

Onesnazenost zraka je pomemben, znanstveno dobro podprt in popravljiv dejavnik
tveganja za bolezni srca in Zilja (BSZ) (90). Obsezni epidemiologki in mehanistiéni dokazi
potrjujejo, da k nastanku, napredovanju in pojavljanju zapletov BSZ pomembno
prispevajo predvsem delci PMzs. Onesnazen zrak vpliva prek ve¢ patofizioloSkih
mehanizmov, vklju€no z vnetjem, oksidativnim stresom, endotelijsko disfunkcijo,
prokoagulabilnostjo in avtonomno disregulacijo. Posebej ranljive so populacije, kot so
starej8i ter bolniki s so€asnimi kroni€nimi boleznimi, pri katerih je tveganje za akutne in
kroni€ne sréno-Zilne zaplete Se izraziteje povecano.

Za razliko od klasi¢nih vedenjskih dejavnikov tveganja, ki jih lahko posameznik do
neke mere spremeni sam, izpostavljenost onesnazenemu zraku zahteva sistemske,
druzbene intervencije in celovite ukrepe na ravni populacije. Vladne politike, usmerjene v
zmanjSevanje emisij, blaZzenje podnebnih sprememb in izvajanje stroZjih okoljskih
predpisov, bi lahko imele izjemen ucinek na javno zdravje. Z izboljSanjem kakovosti
zraka, zmanjSanjem izpostavljenosti toksi¢nim kemikalijam in hrupu ter s prilagajanjem
na podnebne spremembe bi lahko bistveno zmanj$ali pojavnost BSZ in izbolj$ali splogno
zdravje prebivalstva.

Zdravstvene koristi se pojavljajo relativno linearno glede na zmanjSanje
izpostavljenosti PMz,5, kar pomeni, da so blazilni ukrepi ucinkoviti pri vseh ravneh
onesnazenosti zraka. Med drzavami z visokim bruto nacionalnim dohodkom se kot
najbolj u€inkovita kaze strategija 50-odstotnega zmanj$anja emisij, povezanih s fosilnimi
gorivi. V nekaterih drzavah oziroma njihovih regijah bi s tem dosegli koncentracije PMzs
priblizno 5 pg/m?, kar je povezano z bistvenim zmanjSanjem prezgodnje umrljivosti.
Ostaja pa odprto vprasanje, ali dodatno znizevanje PMzs pod to raven Se prinasa
pomembne zdravstvene Koristi, kar bodo osvetlile nadaljnje epidemiolo$ke analize. Kljub
temu bi ze postopno zmanjSanje emisij v vseh svetovnih regijah dramati¢no izboljSalo
kakovost zraka ter zagotovilo pomembne Koristi za zdravije.

Za uginkovito zmanj$anje bremena BSZ v sodobnem svetu je nujen vedplasten
pristop, ki vkljuCuje stroZjo regulacijo emisij, nadaljnje raziskave o vplivih posameznih
onesnazeval in njihovih meSanic ter premiSljene javnozdravstvene strategije. Na
individualni ravni ostajajo pomembni tudi preventivni ukrepi in zdravstveno ozaveS¢anje.
Z izvajanjem teh ukrepov lahko Ze danes preventivno zmanjSamo Stevilo prihodnjih
sréno-zilnih dogodkov in ob&utno izboljSamo kakovost Zivljenja milijonov ljudi.
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Okoljska in zdravstvena tveganja seziganja odpadkov

ZDRAVNIKI PROTI POSTAVITVI SEZIGALNICE V LJUBLJANI

Miran Brvar

Izviecek

V Sloveniji poteka razprava o seziganju odpadkov. Vlada Republike Slovenije je
sprejela Uredbo, na podlagi katere naj bi ljubljansko podjetje prejelo koncesijo za gradnjo
sezigalnice komunalnih in drugih odpadkov. Zrak v Ljubljani, ki lezi v slabo prevetreni
kotlini z izrazitim temperaturnim obratom v hladnejSih mesecih, je med najbolj
onesnazenimi v Sloveniji in Evropi. Dodatni izpusti iz sezigalnice bi razmere Se
poslabsali, saj tudi najsodobnej$a tehnologija ne more povsem prepreciti emisij strupenih
in rakotvornih snovi.

Strokovni svet Univerzitetnega kliniénega centra Ljubljana je Ze leta 2024 opozoril
Ministrstvo za okolje, postor in energijo (MOPE), da bi seziganje odpadkov v Ljubljani
negativno vplivalo na zdravje prebivalcev. Onesnazen zrak namre€ povecuje tveganje za
rakava obolenja, bolezni dihal in sréno-zilne bolezni, pri otrocih pa povzro€a razvojne
nepravilnosti. Zato zdravniki odlo€no nasprotujemo postavitvi seZigalnice v Ljubljani.
Odlocitev je treba sprejeti z dolgoro€nim premislekom o varovanju zdravja in okolja, ne
pa pod pritiskom trenutnih energetskih razmer.

Uvod

V Sloveniji poteka razprava o seziganju odpadkov in Vlada Republike Slovenije je
aprila 2025 sprejela Uredbo o opravljanju obvezne drZzavne gospodarske javne sluzbe
seziganja komunalnih odpadkov (1). Uredba predvideva vzpostavitev treh sezigalnic
odpadkov na ozemlju drzave. Za izvajanje gospodarske javne sluzbe seziganja odpadko
so Slovenijo razdelili na tri obmo¢ja, ki vklju€ujejo obCine glede na regijo zbiranja
komunalnih odpadkov:
1. obmocje zajema obcine osrednjeslovenske, gorenjske, goriSke, obalno-kraske,
primorsko-notranjske, posavske in zasavske statisticne regije ter regijo jugovzhodna
Slovenija,
2. obmocje obsega obdine savinjske statisti¢ne regije in
3. obmodje vklju€uje obc&ine koroske, podravske in pomurske statisti¢ne regije (1).

Vse tri sezigalnice odpadkov naj bi letno v sklopu gospodarske javne sluzbe sezgale
do 140000 ton meSanih komunalnih odpadkov, od tega v 1. obmocju 86000 ton. Nazivna
zmogljivost obrata v 1. obmocju pa ne sme presegati letne koli¢ine 130000 ton mesanih
komunalnih odpadkov, ki nastanejo v sklopu izvajanja gospodarske javne sluzbe (2. in 5.
¢lena Uredbe) (1).

V sklopu »lzvajanja posebnih storitev« bodo lahko v seZigalnicah dodatno sezgali Se
80000 ton kosovnih in drugih odpadkov, kot je komunalno blato iz Cistilnih naprav.
Skupna letna zmogljivost vseh obstojecih in novih obratov s podeljenimi koncesijami bo
lahko bila 220000 ton letno (1).
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Na predstavitvi Uredbe, ki je potekala leta 2024 na Ministrstvu za okolje, podnebje in
energijo (MOPE), so predstavniki MOPE predstavili nacrte, da koncesijo za sezigalnico
odpadkov za 1. obmocje, torej za odpadke iz obéin osrednjeslovenske, gorenjske,
goriSke, obalno-kraske, primorsko-notranjske, posavske in zasavske statisticne
regije ter statistiCne regije jugovzhodna Slovenija, podelijo ljubljanskemu podjetju
Energetika Ljubljana (2).

Podjetie Energetika Ljubljana nacrtuje gradnjo seZigalnice komunalnih odpadkov ob
Regijskem centru za ravnanje z odpadki Ljubljana (RCERO), ki je na Vi¢u tik ob
Ljubljanskem barju.

Na predstavitvi ter nato v pisni obliki z dopisom, naslovljenim na MOPE, smo
predstavniki ZdravniSke zbornice Slovenije in Univerzitetnega klini¢énega centra Ljubljana
izrazili nasprotovanje Uredbi o opravljanju obvezne drzavne gospodarske javne sluzbe
seziganja komunalnih odpadkov in odloCitvi MOPE, da koncesijo za sezigalnico
odpadkov podeli ljubljanskemu podjetju. Uredba omogoc€a podelitev koncesije in izbiro
lokacije za seZiganje odpadkov za obdobje najmanj 30 let brez predhodne pravnomocne
presoje vplivov seziganja odpadkov na okolje, torej brez analize primernosti lokacije
glede na geografske, meteoroloSke in poselitvene dejavnike. To onemogoca strateSko
umestitev sezigalnice v prostor in izbor najprimernejSe lokacije za sezig odpadkov, kjer bi
bilo tveganje za okolje in zdravje prebivalcev najmanj3e.

Podatki o onesnazenosti zraka v Ljubljani in Sloveniji

Zrak v Ljubljani je med najbolj onesnazenimi v Evropi (3, 4), saj Ljubljana lezZi v slabo
prevetreni kotlini v zavetrju Alp. Zaradi Sibkih vetrov in pogostih temperaturnih obratov se
izpusti strupenih snovi kopicijo v kotlini (5, 6), kar resno ogroza zdravje prebivalcev. To je
posebej izrazito v hladnejSi polovici leta, ko zaradi neprekinjenega temperaturnega
obrata, ki v Ljubljani lahko traja tudi 10 dni (7), prebivalci in obiskovalci mesta celo po
vet dni ne vidijo sonca in dihajo mo&no onesnazen zrak.

Po zadnjem porocilu Evropske agencije za okolje iz leta 2025, ki temelji na podatkih
iz let 2023 in 2024, je Ljubljana s povprecnimi letnimi koncentracijami delcev PM,,s 13
pg/m? (Bezigrad), 15 pg/m?® (Vi€) in 16 pyg/m? (Celovska) (2023) ter povprecnimi letnimi
koncentracijami duSikovega dioksida (NO,) 21 ug/m?® (Bezigrad) in 28 ug/m?® (Celovska)
(2023), oziroma s populacijsko utezeno koncentracijo delcev PM,,s 16,3 pg/m?® in NO,
17,2 yg/m?®, zasedla Sele 709. mesto med 761 evropskimi mesti. SlabSo kakovost
zraka od Ljubljane ima le Se priblizno 7 % mest v Evropi (3, 4).

V Ljubljani je povpre€na koncentracija strupenih in rakotvornih delcev PM,,s (prasnih
delcev manjsih od 2,5 ym) Ze zdaj tudi priblizno trikrat vi§ja od vrednosti, ki jo priporocajo
smernice Svetovne zdravstvene organizacije, ter spada med najvije v Sloveniji in Evropi
(8,9).

Po prenovljeni Direktivi (EU) 2024/1906 o kakovosti zunanjega zraka in CistejSem
zraku za Evropo je zrak v Sloveniji ocenjen kot prekomerno onesnazen. Na merilni
postaji Ljubljana—Bezigrad je bila leta 2023 povpreéna letna koncentracija delcev PM 5
14 pg/m?, kar presega Ze sprejeto prihodnjo dovoljeno mejo 10 pg/m?, ki bo zacela veljati
leta 2030 (9). Se bolj zaskrbljujode je, da je bila bodo&a dnevna mejna vrednost za PM, s
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leta 2024 presezena kar 46-krat, medtem ko bo Direktiva dovoljevala najve¢ 18
preseganj na leto (10).

Podobno kriticne so tudi ravni dusSikovega dioksida (NO.), predvsem ob prometnicah,
kijer so koncentracije toksi¢nih du$ikovih oksidov izrazito poviSane in pomembno
prispevajo k obremenitvi dihal prebivalcev. Na merilni postaji v sredis€u Ljubljane je bila
leta 2023 povprecna letna koncentracija NO, kar 38 pg/m?, kar skoraj dvakrat presega
prihodnjo mejno vrednost 20 pg/m? (9).

Dodatno so v zraku v Ljubljani zaradi gostega prometa visoke koncentracije benzena.
Benzen dokazano poveluje tveganje za nastanek krvnih rakov, zlasti levkemij. V
Ljubljani ze sedaj belezimo tudi visoke koncentracije rakotvornega benzo(a)pirena,
oznaCevalca policikli€¢nin aromatskih ogljikovodikov. Najvi§jo povprec¢no letno
koncentracijo benzo(a)pirena v Ljubljani so leta 2023 izmerili na merilnem mestu Vi€, kjer
je vrednost dosegla 0,95 ng/m?® (9), kar je tik pod evropsko dovoljeno mejo 1,0 ng/m3.
Prav na tej lokaciji pa naj bi zgradili sezigalnico odpadkov, ki bi v zrak dodatno spros&ala
policiklicne rakotvorne ogljikovodike. Podatki iz drugih delov Slovenije dodatno potrjujejo
tveganja taksne umestitve. Leta 2023 so v Celju v neposredni blizini sezigalnice
odpadkov izmerili najviSjo koncentracijo benzo(a)pirena v drzavi. Povpre¢na letna
koncentracija benzo(a)pirena je dosegla 1,3 ng/m? in tako celo presega dovoljeno mejo
delcev PM,,s v Sloveniji (14 pg/m?3).

Taksni podatki kazejo, da bi dodatni viri emisij, kot je sezigalnica, v Ljubljani Se
poslabsal kakovost zraka, kar bi imelo neposredne posledice za zdravje prebivalcev,
zlasti v gosto poseljenih soseskah v bliZini predvidene lokacije.

Vpliv onesnazenega zraka na zdravje prebivalcev Ljubljane in okolice

Onesnazen zrak v Ljubljani ogroza zlasti starejSe, bolnike z boleznimi srca in ozilja
ter boleznimi dihal, nosecnice in otroke. Otroci v Ljubljani pogosteje zbolevajo za astmo
kot ostali otroci v Sloveniji, odrasli pa imajo pogosteje plju¢ni rak (11). Ob povecani
onesnazenosti zraka z delci PM se v Ljubljani pove€a Stevilo obiskov urgence zaradi
poslabsanj plju¢nih bolezni (12) ter umrljivost zaradi pljuénih bolezni (13) in verjetno tudi
sréno-zilnih bolezni (14).

V Ljubljani letho samo zaradi onesnazenega zraka z delci PM in NO2 prezgodaj umre
vec sto prebivalcev (15). Po metodologiji Evropske agencije za okolje (EEA) in Svetovne
zdravstvene organizacije (WHO) ocenjujemo, da onesnazen zrak v Ljubljani povzro¢a
priblizno 250 prezgodnjih smrti na leto. Ocena temelji na populacijsko utezenih
koncentracijah delcev PM,,s, duSikovega dioksida (NO,) in ozona (Os) ter na dejstvu, da
ima Ljubljana priblizno 300000 prebivalcev oz. okoli 204000 starejsih od 30 let (3, 4).
Delci PM,,s prispevajo priblizno 8,3 odstotka vseh smrti, dusikov dioksid priblizno 1,4
odstotka in ozon 3,4 odstotka; skupni vpliv ob upoStevanju povezanosti med njimi zna3a
okoli 10,7 odstotkov. Pri izraCunu skupnega ucinka delcev PM,,s, NOz in ozona smo
uporabili korelacijski faktor 0,5, ki upoSteva zmerno pozitivno povezanost med
koncentracijami in prepreCuje, da bi se njihovi ucinki v populaciji Steli dvakrat. To
pomeni, da je v Ljubljani priblizno vsaka deseta smrt (starejSih od 30 let oz.

63



Okoljska in zdravstvena tveganja seziganja odpadkov

odraslih) posledica izpostavljenosti onesnazenemu zraku. TakSen rezultat ni
presenetljiv, saj se Ljubljana po kakovosti zraka uvr§€a med najslabda evropska mesta,
kar se neizogibno odraza na zdravju prebivalcev (3, 4).

Iz navedenih razlogov Nacionalni indtitut za javno zdravje vrtcem in Solam v Ljubljani
Ze sedaj v hladnejSih mesecih veckrat priporo¢a, da zmanjSajo izvajanje fizi¢nih
aktivnosti na prostem (16).

Ogrozanje zdravja prebivalcev Ljubljane in okolice zaradi sezigalnice odpadkov

Pri seziganju odpadkov se sproscajo v zrak strupene snovi in rakotvorni prasni delci
PM25 z vezanimi toksi¢nimi elementi in rakotvorni dioksini, furani in policikli¢nimi
aromatskimi ogljikovodiki. Prasni delci PM, nastali pri seZiganju odpadkov, imajo tudi
vecji oksidativni potencial in so bolj strupeni. Prebivalci mest s sezigalnicami odpadkov
zato pogosteje zbolevajo za rakavimi oboleniji (17), poleg tega pa dihanje onesnazenega
zraka poveca tveganje za astmo, kroni¢ni bronhitis, alergije, bolezni srca in oZilja, kot sta
mozganska in sréna kap, prezgodnjo demenco, pri otrocih pa tudi za prirojene
nepravilnosti ter motnje v razvoju plju¢ in mozganov.

Strupene in rakotvorne snovi iz dimnika ljubljanske sezigalnice, v kateri naj bi dnevno
sezgali okoli 400 ton odpadkov (Energetika Ljubljana predvideva letni obseg 130000 ton
komunalnih odpadkov) (2), bi se zaradi slabe prevetrenosti Ljubljanske kotline in s tem
jezera hladnega zraka oziroma temperaturnega obrata na visini do 400 metrov nad tlemi
ali celo $e visje zadrzevale v mestu (5, 6). Nacrtovalci sezigalnice odpadkov se tega
zavedajo, zato razmisljajo o 220-230 metrov visokem dimniku (18, 19), s katerim Zelijo
emisije oziroma dim usmeriti nad viSino temperaturnega obrata. TakSna resitev bo tezko
izvedljiva in obenem nezadostna. Tudi pri dimniku visokem 220 metrov ter dodatnih
priblizno 50 metrov dimnega dviga bi emisije iz sezZigalnice ve¢ kot dva tedna oziroma
vsaj 16 dni (priblizno 25 % dni s temperaturnim obratom) ostale pod spodnjo mejo
temperaturnega obrata — in to le ob upostevanju spodnje meje temperaturnega obrata ob
5. uri zjutraj, ko je meja obrata najnizja. Tekom dopoldneva se namre¢ spodnja meja
temperaturnega obrata dvigne, zato bi strupeni izpusti seZigalnice ostali ujeti pod mejo
temperaturnega obrata $e bistveno ve¢ dni (5). Meja temperaturnega obrata se lahko
dvigne zelo visoko, ob tem pa moramo upostevati Se, da je plast temperaturnega obrata
lahko debela ve¢ sto metrov (7). Podatki o viSini temperaturnega obrata v Ljubljani,
objavljeni v Poro€ilu o doloditvi inverznih plasti v Ljubljanski kotlini (5), se namre¢
nana$ajo izkljuéno na meritve ob 5. uri zjutraj, ko je temperaturni obrat najnizji. Poleg
tega se pozimi zrak pri tleh poCasi premika proti toplejSemu srediS¢u mesta (6), v visjih
plasteh ozracja pa prevliadujejo Sibki jugovzhodni in jugozahodni vetrovi (7), kar
predstavlja smer od Ljubljanskega barja proti mestu.

Dodatnim izpustom strupenih snovi iz dimnika seZigalnice bi bili tako poleg okoliskih
prebivalcev Murgel, Vi€¢a, Rozne doline, Trnovega in Brda znotraj nekajkilometrskega
obroca izpostavljeni vsi prebivalci Ljubljane. To vse bi se dogajalo tudi, ¢e bi uspeli
zgraditi najsodobnejSo sezigalnico, saj €iste sezigalnice ni.
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Poleg tega je gradnja dimnika na Ljubljanjskem barju, ob robu krajinskega parka in
obmodcja Natura 2000 ter v bliZini gosto poseljenega mesta, Ze sama po sebi zelo sporna
z okoljskega, gradbenega in estetskega vidika.

Sklep Strokovnega sveta Univerzitetnega klinicnega centra o Skodljivih uéinkih
sezigalnice odpadkov na zdravje prebivalcev Ljubljane

Odlocitve za postavitev sezigalnice odpadkov ne smemo sprejeti pod pritiskom
trenutnih negotovih razmer na podrocju energentov in obljubljanja cenejSega ogrevanja
(20), ampak moramo razmi$ljati dolgoro¢no in misliti na okolje in varovanje zdravja, Se
posebej zdravja naSih otrok. Strokovni svet Univerzitetnega kliniénega centra Ljubljana
se je zato 17. junija 2024 seznanil s problematiko seZiganja komunalnih odpadkov v
Ljubljani in opozoril MOPE, da bo seziganje odpadkov v Ljubljani, v kolikor bo
sezigalnica zgrajena, imelo Skodljive u€inke na zdravje prebivalcev (Slika 1).
Strokovni svet Univerzitetnega klinicnega centra Ljubljana (UKC Ljubljana) je dne 17. 6.
2024 sprejel sklep 03-78/24, s katerim poziva da se pri izboru koncesionarjev kot kljué¢no
merilo upoStevata predhodna onesnazenost in ocena osnovnih znagilnosti lokacije za
predvideno sezigalnico na podlagi gostote naseljenosti, geografske lege in meteoroloSkih
pogojev ter obstojeCega stanja okolja (npr. drugi viri onesnazenosti) (Slika 1).

Vlada Republike Slovenije je upos$tevala predlog Strokovnega sveta UKC Ljubljana in
ga vkljucila v 30. ¢len Uredbe, med merila za izbor koncesionarja oziroma lokacije
morebitne sezigalnice odpadkov v Sloveniji (1). Zdravniki pricakujemo, da bosta Viada
in MOPE to dolocilo Uredbe dejansko upostevala pri izboru koncesionarja ter
koncesije ne bosta podelila podjetju, ki bi sezigalnico gradilo v Ljubljanski kotlini.
Ljubljanska kotlina je namre¢ najgosteje naseljeno obmocje v Sloveniji, hkrati pa ima
zaradi svoje geografske lege in meteoroloskih pogojev (5, 6) izrazito neugodne razmere
za seziganje odpadkov.
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E-naslov : gp.mope@gov.si

Zadeva: Javno pismo zdravnikov - nasprotovanje postavitvi seZigalnice odpadkov v Ljubljani
Spostovani,

Seznanjamo vas s sklepom Strokovnega sveta UKC Ljubljana, ki ga je na svoji redni seji sprejel dne
17.06.2024. Seja je potekala v sejni sobi Modri salon UKC Ljubljana, I. nadstropje glavne stavbe UKCL.

Sklep 03-78/24:
Strokovni svet Univerzitetnega klinicnega centra Ljubljana se je 17. junija 2024 seznanil s problematiko|

seziganja komunalnih odpadkov v Ljubljani in opozarja, da bo seZiganje odpadkov v Ljubljani, v kolikor|
bo sezigalnica zgrajena, imelo kodljive uinke na zdravje prebivalcev. Strokovni svet Univerzitetnega
klini€nega centra Ljubljana je dne 17 .6. 2024 sprejel sklep 03-78/24 s katerim poziva razpisovalce|
Uredbe k spremembi meril za izbor koncesionarjev (30. &élen Uredbe), tako da se kot kljuéno merilo|
upostevata predhodna onesnaZenost in ocena osnovnih znaéilnosti lokacije predvidene sezigalnice na
podlagi gostote naseljenosti, geografske lege in meteoroloskih pogojev ter obstojecega stanja okolja

(npr. drugi viri onesnaZenosti).

V imenu predlagateljev poziva izr. prof. dr. Miran Brvar, dr. med., in prof. dr. Metod Dodi¢ Fikfak, dr.

med.

%\[‘_ « ZaStrokovni svet UKCL
3 Doc.8r. Gregor Noréi¢, dr.med.
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dr. Gregor NORCIC, dr. med

Slika 1. Sklep strokovnega sveta UKC Ljubljana (03-78/24)

Evropska mesta s sezigalnicami
Na predstavitvi Uredbe in nacrtovane sezigalnice v Ljubljani na MOPE so prikazali
seznam mest, ki naj bi bila zgled Ljubljani, saj imajo sezigalnico odpadkov in podobne
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meteoroloSke pogoje, predvsem glede hitrosti vetra. Na prvih dveh mestih seznama sta
bili mesti Verona in Vicenza v Italiji, s povpre¢no hitrostjo vetra 1,2 in 1,3 m/s (povprecna
mesecna hitrost vetra v Ljubljani je 1,3 m/s) (2). Med predstavitvijo Uredbe niso omenili
podatkov Evropske agencije za okolje, ki jasno kazejo, da imata mesti, navedeni kot
primera dobre prakse, Se slabSo kakovost zraka kot Ljubljana. Po zadnjem porocilu
Evropske agencije za okolje iz leta 2025 se je Verona s populacijsko uteZeno
koncentracijo delcev PM, s 20,6 pg/m?® in dusSikovega dioksida (NO,) 22,7 ug/m? uvrstila
na 755. mesto, Vicenza pa celo na 760. mesto med 761 evropskimi mesti (3, 4). Kot
zgled Ljubljani so torej predstavili mesto, od katerega je imelo slabSo kakovost zraka le
Se eno evropsko mesto (4). Iz teh podatkov lahko sklepamo, da sezigalnica odpadkov ne
prispeva k izbolj8anju kakovosti zraka v slabo prevetrenih mestih, kot sta Verona in
Vicenza, zato bi bilo enako tezko pri¢akovati, da bi tovrsten objekt izboljSal razmere v
Ljubljani.

V Sloveniji se v medijih med mesti z zadovoljivo kvaliteto zraka in sezigalnico
odpadkov najpogosteje omenjata Dunaj in Kopenhagen. Pri tem se moramo zavedati, da
obe mesti lezita na ravnini, kjer piha moc¢an veter, s povprecno hitrostjo, ki je vsaj trikrat
vecja (3 - 4 m/s), kot je v Ljubljani (5). Poleg tega je veter v teh dveh mestih najmoc¢nejsi
prav pozimi, to je v Casu kurilne sezone, medtem ko je v Ljubljani pozimi veter
najSibkejsi, kar predstavlja dodatno neugodno meteorolo$ko znacilnost Ljubljane (5). Da
je moc vetra okoli sezigalnice v teh mestih tako velika, prica podatek, da so v blizini
sezigalnice v Kopenhagnu postavili vetrne elektrarne, podobno polje vetrnih elektrarn pa
imajo tudi v okolici Dunaja. V Ljubljani nih€e ne razmislja o postavitvi polja vetrnih
elektrarn, saj je jasno, da za to ni ustreznega vetra; kljub temu pa na to omejitev ne
pomislijo, ko gre za nacrtovanje sezigalnice.

Zdi se nam neverjetno, da predstavniki iz Avstrije sodelujejo na prireditvah, kjer
promovirajo gradnjo sezigalnice v predalpski Ljubljanski kotlini, medtem ko imajo sami
vse sezigalnice — z izjemo dveh manjsih — v niZini severno in vzhodno od Alp (Slika 2)
(21). To pomeni, da vecino odpadkov iz mest v alpskih kotlinah pripeljejo do sezigalnic
na prevetreni nizini severno in vzhodno od Alp, kjer po sezigu veter onesnazevala
razprsi.

Slika 2. Sezigalnice v Avstriji (prirejeno po (21)). Premer modre pike na levem
zemljevidu pomeni velikost sezigalnice.

67



Okoljska in zdravstvena tveganja seziganja odpadkov

Okoljski vplivi tovornega prometa zaradi prevoza odpadkov

V Ljubljani Ze vrsto let sledimo praksi alpskih regij Avstrije, saj odpadke iz Ljubljanske
kotline vozimo na sezig na lokacije z ugodnimi geografskimi in meteoroloskimi pogoji za
ucinkovito razprSevanje onesnazeval. Trenutno vodstvo obcine je sicer izrazilo
zaskrbljenost zaradi okoljskih vplivov tovornega prometa, ki nastane pri prevozu
odpadkov iz Ljubljane. Vendar dnevni odvoz odpadkov z okoli 20—30 tovornjaki
predstavlja zanemarljiv deleZz med priblizno 10000 tovornjaki, ki po podatkih Druzbe za
avtoceste v Republiki Sloveniji vsakodnevno vozijo po ljubljanski obvoznici in
avtocestnem kriZzu. Tovornjaki za odvoz odpadkov tako predstavljajo le 0,2-0,3 % vseh
tovornih vozil, kar nikakor ne more biti utemeljen razlog za gradnjo seZigalnice v Ljubljani
— v tem primeru bi Se vedno na cestah ostalo ve¢ kot 99 % tovornjakov, ki dnevno vozijo
skozi ali okrog mesta. Odpoved dnevni voznji teh 20-30 tovornjakov ne bi izboljSala
kakovosti zraka; nasprotno, stanje bi se lahko poslab3salo, saj odvoz odpadkov prispeva
k ohranjanju CistejSega zraka v mestu.

Se veé&, &e bi na Vidu zgradili seZigalnico za celotno 1. obmogje Slovenije (obéine
osrednjeslovenske, gorenjske, goriSke, obalno-kraske, primorsko-notranjske, posavske
in zasavske statistiCne regije ter statisti¢ne regije jugovzhodna Slovenija), bi se promet
tovornih vozil v Ljubljani celo povecal. V Ljubljano bi morali pripeljati komunalne in druge
odpadke iz vseh zgoraj nastetih regij. V RCERO Ljubljana trenutno Ze pripelje odpadke
priblizno 90 tovornjakov dnevno, in to iz 46 obgin (18, 19). Ce bi seZigalnica na Barju
prevzela Se seziganje odpadkov iz vseh nastetih regij, bi se Stevilo tovornih vozil, ki
dnevno dovazajo odpadke, dodatno povecalo - med drugim bi v Ljubljano vsakodnevno
vozili odpadke iz celotne Gorenjske. Ce bi v Ljubljano pripeljali in nato seZigali 400 ton
odpadkov dnevno oziroma 130000 ton odpadkov letno, bi to povzrocilo bistveno vecje
onesnazenje zraka, kot je trenutni vpliv tovornjakov, ki odvazajo smeti. Podobno
razmisljajo tudi v avstrijskih mestih v kotlinah, kot so Gradec, Celovec in Innsbruck, kjer
odpadke prav tako odvazajo v sezigalnice na prevetrenih niZinah.

Visoki stroski seziganja odpadkov in ogrozanje ciljev za podnebno nevtralnost

Obljubljanje nizkih stroskov za seZiganje komunalnih odpadkov v ljubljanski
sezigalnici ni odgovorno, saj bo sezZiganje odpadkov v prihodnje postalo drazje. Evropski
parlament je namre€ ze sprejel sklep o vklju€itvi sezigalnic odpadkov v sistem trgovanja
z emisijami COz. Evropska komisija mora do leta 2026 predloziti porocilo, ki bo ocenilo
izvedljivost vklju€itve sezigalnic komunalnih odpadkov v ta sistem od leta 2028 dalje, z
moznim izkljuitvenim obdobjem do leta 2031 (22). Seziganje odpadkov je zahteven in
drag nacin odstranjevanja, ki bo v prihodnje Se drazji ter druzbeno vse manj sprejemljiv,
saj negativno vpliva na okolje in zdravje ljudi. V ZDA tako od leta 1995 niso zgradili
nobene nove sezigalnice odpadkov na novi lokaciji.

V Evropi so nevladne organizacije Evropski komisiji Zze predlagale moratorij na
gradnjo sezigalnic, saj v Stevilnih drzavah Ze obstaja presezek zmogljivosti za sezig
komunalnih odpadkov. Nadaljnja gradnja tak$nih objektov tudi ogroza cilje Evropske
unije glede podnebne nevtralnosti, ker sezigalnice odpadkov niso opredeljene kot

68



Okoljska in zdravstvena tveganja seziganja odpadkov

ogljiéno nevtralne. Vecina odpadkov, zlasti plasti¢nih, je namre¢ izdelana iz nafte, zato
njihovo seziganje prispeva k emisijam toplogrednih plinov.

Zakljucek

SeZiganje odpadkov v neprevetrenih kotlinah s temperaturnim obratom, kot je
Ljubljanska kotlina, predstavlja visoko tveganje za dodatno poslabSanje kakovosti zraka
zaradi emisij toksi¢nih in rakotvornih snovi. Prebivalci mest z onesnazenim zrakom
pogosteje zbolevajo za rakavimi obolenji, boleznimi dihal in sréno-zZilnimi boleznimi,
otroci pa imajo razvojne tezave. Zato zdravniki nasprotujemo postavitvi seZigalnice v
Ljubljani in bomo sodelovali pri tovrstnih aktivnostih mesScanov Ljubljane.

Z gradnjo seZigalnice odpadkov Ljubljana ne bo postala ne »podnebna nevtralna«,
ne »druzba brez odpadkov« in ne »pametno mesto«, kot ta projekt napacno - bodisi iz
nevednosti bodisi zavestno - predstavlja vodstvo ljubljanske obcine.
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ONESNAZENJE ZRAKA SKOZI OCI BIOLOGA: KAJ RAZKRIVAJO
RASTLINE IN ZIVALI

Katarina Vogel Miku$

Izviecek

Onesnazenje zraka vpliva na vse ravni bioloSke organizacije — od molekulskih
procesov do celotnih ekosistemov. Poleg industrije, energetike, prometa, kmetijstva in
gospodinjstev je pomemben vir emisij tudi seziganje odpadkov. Pri tem v ozracje
prehajajo potencialno strupene snovi, ki pri organizmih v dovolj visokih koncentracijah
povzro€ajo oksidativni stres, poSkodbe celic in tkiv ter motnje v osnovnih presnovnih
procesih, kot sta fotosinteza in celi¢no dihanje. Posledi¢no se zmanj$ata vitalnost in
razmnozevalni potencial organizmov, kar vodi v spremembe v strukturi in stabilnosti
rastlinskih in zivalskih zdruzb ter v zmanjSanje biotske raznovrstnosti. Pri spremljanju
stopnje onesnaZenosti zraka igrajo klju¢no vlogo bioindikatorski organizmi. Njihovi
fizioloski in morfolo$ki odzivi namre¢ omogoc¢ajo zgodnje zaznavanje onesnazenja ter
sluzijo kot bioloSka validacija kemijskih meritev. Prispevek poudarja pomen bioloskega
pristopa k razumevanju vplivov onesnazenja zraka in vlogo bioindikatorjev pri
ocenjevanju ekoloskih tveganj ter dolgoro€nih posledic za okolje.

Uvod

Onesnazenje zraka predstavlja, poleg onesnazenja vode in tal, enega najresnejsih
okoljskih izzivov sodobnega C€asa, saj vpliva tako na zdravje ljudi kot na delovanje
celotnih ekosistemov. Lahko je posledica naravnih procesov, kot so izbruhi vulkanov,
poZari in praSenje (npr. puSCavski pesek), vendar najveckrat izvira iz antropogenih
dejavnosti. Industrija in energetika, promet, intenzivno kmetijstvo, seziganje razlicnih
snovi - zlasti odpadkov — in gospodinjstva v ozraje spros$c¢ajo Stevilne potencialno
strupene in reaktivne snovi.

NajpogostejSa primarna onesnazevala so trdni oz. tekoci delci (PMio in PMzs, angl.
particulate matter), suspendirani v ozracju, in plini, kot so dusikov oksid (NO), zveplov
dioksid (SO2), ogljikov monoksid (CO) in amonijak (NHs). V ozraCje spros€¢amo tudi
hlapne organske snovi (VOC, angl. volatile organic compounds), kovine (npr. Pb, Cd, Zn,
Hg, Ni), policiklicne aromatske ogljikovodike (PAH, angl. polycyclic aromatic
hydrocarbons), poliklorirane dibenzo-p-dioksine in furane (PCDD/ PCDF, angl.
polychlorinated dibenzo-p-dioxins/ furans) ter poliklorirane bifenile (PCB, angl.
polychlorinated biphenyls). S kemijskimi reakcijami pod vplivom sonéne svetlobe, toplote
in vlage v ozradju iz primarnih onesnazeval nastajajo $e ozon (Os), dusikov dioksid
(NO2), razli¢ne kisline, in sekundarni delci, na katere se lahko vezejo kovine, PAH, VOC,
pa tudi pesticidi, ki Se dodatno obremenijujejo okolje (1).

Dolgotrajna izpostavljenost onesnazenemu zraku ima Stevilne Skodljive posledice za
okolje in organizme, zato onesnazenje zraka lahko smatramo kot izrazit bioloski problem.
Onesnazevala spreminjajo kemijsko sestavo zraka, tal in vode — torej Zivljenjskega

71




Okoljska in zdravstvena tveganja seziganja odpadkov

prostora organizmov — ter negativno vplivajo na potek osnovnih fizioloSkih procesov.
Poslediéno se zmanjSujeta vitalnost in razmnoZevalni potencial rastlin in Zivali, kar
povzro€a upad biotske pestrosti in rusi ravnovesje celotnih ekosistemov. Pri ¢loveku pa
se ob tem povecluje tveganje za razvoj Stevilnih bolezni, zlasti dihal in sréno-zZilnega
sistema (1, 2).

Z bioloSkega vidika so organizmi obcutljivi bioindikatorji kakovosti zraka, saj njihovi
odzivi jasno odraZajo stopnjo in vrsto onesnazZenosti okolja. Prispevek tako predstavlja
pregled vplivov onesnazevanja zraka predvsem na rastline in Zivali ter poudarja, kaj nam
njihovi bioloski odzivi razkrivajo o stanju okolja.

Vpliv onesnazenja zraka na rastline

Onesnazevala v zraku negativno vplivajo na rastline na vseh ravneh njihove
organizacije — od molekulskih procesov, do ravni celic, tkiv, organov in celothega
organizma. FizioloSki odzivi na ve¢ organizacijskih ravneh kazejo na sistemske ucinke
onesnazeval na rastline.

Dolgotrajna izpostavljenost pove€anim koncentracijam plinov, kot so npr. Oz, NOx in
SO,, pa tudi PAH, VOC, PCDD/PCDF in PCB, v celicah nadzemnih delov rastlin
(poganijki, listi) povzro€a tvorbo reaktivnih kisikovih spojin (ROS). Zaradi pove€anega
oksidativnega stresa prihaja do poskodb celic(ne membrane in znotrajceli€nih
membranskih sistemov, beljakovin in DNA (3). Zaradi poSkodb membranskih sistemov
se porusi celicna homeostaza in prihaja do motenj v procesih fotosinteze in celiCnega
dihanja. Motnje v energijski bilanci celic se odrazajo na visjih organizacijskih ravneh kot
zavrta rast (manjSe Stevilo in povrSina listov, manjSa biomasa rastline) in zmanj$an
razmnozevalni potencial, kar se pri kulturnih rastlinah odraza kot zmanjSanje pridelka.
Poskodbe DNA, kot so lepljenje kromosomov, kromosomski mosticki, prelomi, obroCaste
strukture, zaostajanje kromosomov ter nastanek mikrojeder, lahko bistveno vplivajo na
sposobnost prilagajanja in odziv rastlin na okoljske stresne dejavnike. Obstaja moznost,
da se nekatere mutacije prenasajo v naslednje generacije, kar dolgoro¢no vpliva na
stabilnost in evolucijski potencial rastlinskih populacij (Singh in sod., 2022).

Ozon prodira skozi listne reze, se raztaplja v apoplastu (celicha stena in
medceli¢nina) in sprozi stresne odzive, ki lahko vodijo v celi¢no smrt (5). Na tkivni ravni
se to odraza kot poSkodbe listne povrhnjice, razbarvanje listov (kloroze) in ozigi
(nekroze) (6).

PM se lepijo na povrsino listov, preprecujejo prodiranje svetlobe v fotosintezno aktivni
mezofil, masijo listne reze, motijo izmenjavo plinov (O2z in CO2) in fotosintezne procese.
PM lahko vplivajo tudi na morfologijo listov in strukturo listnih rez (7).

Poleg plinskih onesnazeval imajo pomemben vpliv tudi PAH, ki nastajajo pri
nepopolnem izgorevanju goriv in se vezejo na fine delce (PM25). PAH se kopicijo v listih
in skorji dreves (8). V listih povzro€ajo oksidativni stres, zmanjSujejo vsebnost klorofila in
posledi¢no stopnjo fotosinteze ter tako zavirajo rast rastlin (9).

Dolgotrajna izpostavljenost VOC povzro¢a spremembe v reproduktivnem potencialu
rastlin, saj vpliva na tvorbo semen, uravnavanje vodnega rezima in procese fotosinteze
(10). Poleg neposrednih fizioloskih vplivov, VOC vplivajo na kemi¢no signalizacijo rastlin,
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ki je kljuéna za privabljanje oprasevalcev. Studije kaZejo, da VOC povzrodajo
spremembe v sestavi eteri¢nih olj in signalnih hlapov, kar moti komunikacijo med
rastlinami in opraSevalci. Mehanizmi teh motenj vkljuCujejo spremembe v rastlinski
signalizaciji kot posledico fizioloSkega stresa, kemicno interferenco, pri kateri pride do
razgradnje ali transformacije informacijskih molekul (infokemikalij), pove€anje »Suma« v
ozadju ozracja, ki otezuje zaznavo signalov, ter spremembe v zaznavanju vonjav in
vedenju opraSevalcev (11). Vse te spremembe lahko zmanjSajo uspeSnost oprasevanja
in s tem bioloSko prilagoditev rastlin in oprasevalcev, ki se zana$ajo na vonjalne
informacije pri iskanju hrane in partnerjev. Posledi¢no VOC ne vplivajo le na posamezne
rastline, temve€ lahko spremenijo strukturo rastlinskih in opraSevalskih zdruzb ter
ogrozijo stabilnost ekosistemov.

Dioksini in furani (PCDD/ PCDF) pri rastlinah povzro€ajo oksidativni stres tako, da
poskodujejo molekule, ki sodelujejo pri antioksidativni obrambi. Povzro€ajo pa tudi
presnovne motnje, pri Cemer se intenzivnost ucinkov razlikuje glede na koncentracijo in
vrsto spojin. Pri tobaku (Nicotiana tabacum) so opazili zmanjSano biomaso, povecano
peroksidacijo lipidov in ultrastrukturne poSkodbe celic (Zhang in sod., 2012), pri
repnjakovcu (Arabidopsis thaliana) pa zakasnelo cvetenje, manjsi pridelek semen in
spremembe v presnovi mas€obnih kislin (13). Rastline, kot je bu¢a (Cucurbita pepo),
pospeseno prenasajo PCDD/ PCDF v plodove, kar povecuje tveganje za vnos teh spojin
v prehranske splete (14).

Kovine (npr. Pb, Cd, Zn, Hg, Ni), ki se poleg industrijskin dejavnosti spros¢ajo v
ozraCje tudi ob seZiganju odpadkov, povzro€ajo ucinke strupenosti Zze pri nizkih
koncentracijah. Kopicijo se v koreninah in listih, kjer motijo privzem mineralnih hranil,
povzro€ajo spremembe v strukturi plastidov, zmanjSujejo stopnjo fotosinteze in
povecujejo tvorbo ROS, kar negativno vpliva na rast in razmnozevanje (15). Pri nekaterih
rastlinskih vrstah (npr. listni zelenjavi) se kovine kopi€ijo v uzitnih delih rastlin in s tem
ogrozajo prehransko varnost Zivali in loveka (16).

Na tem mestu je potrebno omeniti tudi, da so rastline sposobne kopi¢enja PCB in
PAH in s tem odstranjevanja teh snovi iz okolja. Ob objektih, ki v zrak izlo¢ajo
potencialno strupene snovi, kot so npr. termoelektrarne in sezZigalnice, je priporo¢eno
zasaditi »zeleni pas« z izbranimi drevesnimi vrstami kot so npr. lipovec (Tilia cordata),
breza (Betula pendula), rdeci bor (Pinus sylvestris) in dob (Quercus robur). S svojo veliko
listno povrsino in hrapavo povrhnjico namre¢ ucinkovito zadrzujejo PM, v okolju pa
ucinkovito zmanjSujejo tudi koncentracije NOx, SOz in VOC (17).

Dolgotrajna izpostavljenost plinom, kovinam in organskim onesnazevalom lahko vodi
v propad obcutljivih rastlinskih vrst, spremembe rastlinskih zdruzb in poslabsanje
stabilnosti ekosistemov. Kopi¢enje potencialno strupenih snovi v rastlinah ogroza
prehransko varnost Zivali in ljudi, saj so onesnazevala, kot so kovine, PAH, PCDD/PCDF
in PCB, ki se kopicijo v rastlinah, potencialno strupena tudi za vi§je trofi¢ne ravni.

Vpliv onesnazenja zraka na zivali
Sistemski vplivi onesnazenja zraka so znadilni tudi za Zivali (1). Tako kot pri rastlinah,
tudi v Zivalskih celicah onesnazZevala povzro€ajo oksidativni stres, motnje homeostaze,
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poskodbe mitohondrijev in v skrajnih primerih celitno smrt. Studije pri ljudeh in
laboratorijskih zivalih kazejo, da izpostavljenost PM2s povzro€a mutacije in spremembe
metilacije DNA v spermijih, kar lahko vodi v zmanj$ano plodnost (18).

Plinska onesnazevala, kot so NOx, povzro€ajo drazenje dihalnih poti, povecano
pojavnost respiratornih okuzb in prispevajo k nastanku fotokemiCnega smoga, ki
povzro€a pljuéne in sréno-zilne bolezni pri sesalcih in pticah. DuSikove spojine se
kopicijo v vodi in povzro€ajo evtrofikacijo, kar vodi v hipoksijo in pogin vodnih organizmov
(19). SO2 v kombinaciji z vlago tvori zveplovo kislino, ki povzro€a kisli dez. Ta zakisa
vodne ekosisteme, kar vodi do poskodb $krg pri ribah, zmanj$ane plodnosti pri dvoZivkah
in sprememb v prehranskih spletih (Shandookh, 2025).

VOC, poleg Ze omenjenih motenj v zaznavi vonjav in s tem zmanjSevanja uspesnosti
iskanja hrane in partnerjev (11), pri zivalih povzro€ajo tudi motnje v razvoju in
razmnozevanju ter prispevajo k tvorbi prizemnega ozona, (21), ki negativno vpliva na
dihala, imunski sistem in razmnozevanje Zivali (Agathokleous in sod., 2023).

PAH povzro€ajo oksidativni stres, poSkodbe DNA in motnje v razvoju zarodkov.
Kopicijo se v mascevju zivali in vplivajo na imunski sistem ter vedenje, zlasti pri vodnih
organizmih. Ferreira Azevedo in sod. (2025) so pokazali, da visokomolekularni PAH
povzrocajo citotoksi¢nost, apoptozo in tvorbo 8-hidroksi-2'-deoksigvanozina (8-OHdG),
kar kaze na poSkodbe DNA in oksidativni stres (23).

PCDD/ PCDF se kopicijo v masCevju zivali in povzro€ajo hormonske motnje,
zmanjSano plodnost, deformacije in pove€ano smrtnost zarodkov. Posebej prizadete so
ribe, ptice in sesalci, ki Zivijo v bliZini sezZigalnic in industrijskih obratov (Lerch in sod.,
2024).

PCB povzro€ajo kromosomske aberacije in s tem motnje v razvoju razliénih
organskih sistemov. Pri podganjih mladi¢ih so opazili zmanjSano rast kosti in spremembe
v epifiznem hrustancu, kar kaze na endokrine motnje (Faroon in Ruiz, 2016).

Kovine, kot so Pb, Cd, Zn, Hg in Ni, se kopicijo v tkivih Zivali, na celi¢ni ravni
povzro€ajo oksidativni stres in motnje celiéne homeostaze, kar posledi¢no vodi v
nevroloSke motnje, poskodbe ledvic ter zmanjSano plodnost. Pri pticah se kovine kopicijo
v perju, pri ribah pa v jetrih in miSicah, kar vpliva na njihovo preZivetje in prehransko
varnost na vi§jih trofiénih ravneh (Afzal in Mahreen, 2024).

Sekundarna onesnazevala, kot so Os;, NO, kisline in PM, pri pticah, sesalcih in
dvozivkah povzro¢ajo poskodbe dihalnih poti, zmanjSano odpornost in sistemski vnetni
odziv (Wang in sod., 2023).

Skupni vplivi onesnazevanja zraka na Zivali se kazejo v Sirokem spektru fizioloskih,
vedenjskih in reproduktivnih motenj, ki razlicno prizadenejo razlicne Zzivalske vrste.
Dolgotrajna izpostavljenost tem snovem lahko vodi v zmanj$anje populacij, porusenje
prehranskih spletov, zmanjSanje biotske raznovrstnosti in ruSenje stabilnosti
ekosistemov.
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Vpliv onesnazenja na zdruzbe in ekosisteme

Skupni u€inki onesnaZevanja zraka na posamezne organizme se odrazajo tudi na
ravni populacij, zdruzb in celotnih ekosistemov kot spremembe v vrstni sestavi in motnje
v medvrstnih odnosih (Ogwu in sod., 2024).

Prekomerno nalaganje duSika iz NOx in NH; pospeSuje rast nitrofilnih vrst (npr. trave
rodu Lolium in Dactylis) in povzroa zmanjSevanje Stevila osebkov vrst, prilagojenih na
nizke vsebnosti mineralnih hranil v tleh. To vodi v homogenizacijo traviS¢ in izgubo redkih
rastlinskih vrst (npr. travniSkih orhidej) ter s tem tudi nekaterih opraSevalcev (29). V
gozdnih ekosistemih onesnazevanje s SO, in NOx povzro€a zakisanje tal ter posledi¢no
izpiranje mineralnih hranil, kar oslabi koreninski sistem dreves in spremeni strukturo
mikoriznih zdruzb, ki so temeljnega pomena za preskrbo dreves in grmovnic z vodo in
mineralnimi hranili. Znan primer so kisli gozdovi Srednje Evrope, kjer je zaradi
oneshazenega zraka prizadeta smreka (Picea abies), ki s tem postane tudi bolj ob&utljiva
za napade $kodljivcev, kot so podlubniki (30).

PAH in VOC imajo pomemben, pogosto podcenjen vpliv. PAH, ki nastajajo pri
nepopolnem zgorevanju goriv, se kopicijo v tleh, vodi in organizmih, na katere delujejo
kancerogeno, mutageno in kot hormonski motilci. V talnih zdruzbah povzrocajo
zmanjSanje mikrobne aktivnosti in upocasnitev razgradnje organske snovi, kar moti
krozenje ogljika in dusika (Dutta in sod., 2017).

Med liSaji in mahovi, ki hranila sprejemajo neposredno iz zraka, so opazili- izrazite
spremembe v vrstni sestavi — obc&utljive vrste izginjajo z urbanih obmodij, nadomes¢&ajo
pa jih tolerantne vrste, kar odraza stopnjo onesnazenosti s SO,, kovinami in PAH (32).

Onesnazevanje zraka deluje kot ekoloski selekcijski pritisk, ki izriva obCutljive vrste in
omogoca prevladovanje odpornejSih vrst, kar vodi v siromaSenje zdruzb, spremembe
funkcionalne raznovrstnosti in zmanjSano sposobnost ekosistemov za opravljanje
klju€nih procesov, kot so npr. primarna produkcija, kroZzenje snovi, razgradnja organske
snovi, sekvestracija ogljika, biotske interakcije, regulacija vode in talnih procesov in
evolucijski in genetski procesi.

Bioindikatorji onesnazenosti zraka

Bioindikatorji so organizmi, katerih fiziolo$ki, morfoloski ali vedenjski odzivi odrazajo
stopnjo onesnazenosti okolja. Njihova uporaba omogoca bioloSko interpretacijo
kakovosti zraka, saj se odzivajo na kumulativne ucinke razli¢nih onesnazeval in ne le na
trenutne koncentracije. Med najpomembnejSimi skupinami bioindikatorjev onesnazenosti
zraka so liSaji, mahovi, nekatere viSje rastline, ptice, dvoZzivke in Zuzelke (33).

LiSaji so med najzanesljivejSimi bioindikatorji onesnazenosti zraka, saj nimajo korenin
in mineralna hranila ter vodo sprejemajo neposredno iz ozrac¢ja. Zaradi tega absorbirajo
plinska onesnazevala (SO,, NOx), kovine in PAH. Obcutljive vrste, kot so bradati liSaji
(Usnea sp.) in hrastov liSaj (Evernia prunastri), hitro izginjajo iz urbanih obmogcij, medtem
ko tolerantne vrste, npr. Lecanora conizaeoides, prevladujejo v bolj onesnazenem zraku.
LiSaji se zato uporabljajo za biomonitoring prostorskega obsega in €asovnih trendov
onesnazenosti zraka (32).

75



Okoljska in zdravstvena tveganja seziganja odpadkov

Podobno mahovi, kot sta Pleurozium schreberi in Hylocomium splendens, ucinkovito
absorbirajo kovine (Pb, Cd, Hg, Zn) ter dusSikove in Zveplove spojine (34). Zaradi Siroke
razSirjenosti in preprostega vzor€enja so vkljueni v evropski biomonitoring program ICP
Vegetation (UNECE), ki spremlja odlaganje kovin in duSika iz ozracja Zze ve€ kot 30 let
(https://icpvegetation.ceh.ac.uk/).

Med visjimi rastlinami se uporabljajo vrste z dobro opredeljenim fizioloSkim odzivom,
kot so tobak (Nicotiana tabacum), plaze¢a detelja (Trifolium repens) in topol (Populus
sp.). Njihovi listi ob izpostavljenosti Oz, NOx ali PM kazejo klorozo, nekroze in zmanj$ano
vsebnost klorofila, kar odraza oksidativni stres.

Med Zivalmi so pomembni bioindikatorji predvsem ptice, dvozZivke in opraevalci. Ptici
kopicijo kovine (npr. Pb, Cd, Hg) v perju in tkivih, kar omogo¢a oceno onesnazenosti v
urbanih in industrijskih obmogjih (35).

Bioindikatorji omogocajo zgodnje zaznavanje onesnazenja, prostorsko kartiranje
kakovosti zraka ter oceno ekoloskih posledic na ravni organizmov in ekosistemov. So
nepogresljiv del trajnostnega monitoringa, saj dopolnjujejo kemijske meritve z bioloSko
validacijo v dolgoroénem ekoloSkem kontekstu. Pomembno je, da zaradi razli¢nih
lastnosti in razli€ne obcutljivosti za biomonitoring izbranega okolja uporabljamo ve¢
razli¢nih organizmov, saj nam le-to omogoc¢a natan¢nejSo oceno stanja.

Zakljuéek

Onesnazevanje zraka deluje na organizme in ekosisteme vecplastno — neposredno z
uCinki strupenosti in posredno s spremembami okoljskih pogojev ter motnjami v
ekosistemskih procesih. Glavni vzrok strupenosti je oksidativni stres, ki vodi v poSkodbe
celic in tkiv, spremembe v presnovi, zmanjSano stopnjo fotosinteze in celi¢nega dihanja.
Ti u€inki posledi¢no vodijo v zmanjSanje vitalnosti organizmov in spremembe v vrstni
sestavi zdruzb, zmanjSanje biotske raznovrstnosti in funkcionalne stabilnosti
ekosistemov.

Pri spremljanju onesnazenja zraka igrajo pomembno vlogo bioindikatorski organizmi,
ki s svojimi odzivi omogocajo zgodnje prepoznavanje obremenitev okolja z onesnazevali
in celostho oceno ekoloskih posledic onesnaZevanja. Razumevanje vplivov
onesnazevanja zraka na organizme je zato kljuéno za nacrtovanje ucinkovitih strategij
varovanja okolja, ohranjanja biotske raznovrstnosti in trajnostnega upravljanja
ekosistemov v ¢asu narasc¢ajocega pritiska antropogenih dejavnosti.
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