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powietrze stanowić może poważne zagroże-
nie.  

Zanieczyszczenia występujące w powie-
trzu w pomieszczeniach składają się na tzw. 
syndrom chorego budynku (ang. sick buil-
ding syndrom, SBS), są przyczyną szeregu 
chorób układu oddechowego, krążenia, aler-
gii, co nie tylko pogarsza jakość życia czło-
wieka, ale także obniża wydajność pracy i 
zwiększa absencje. Szacowany w USA, rocz-
ny koszt chorób pochodnych SBS wynosi 57 
miliardów dolarów (Tuomainen i współaut. 
2002). 

O ile jakość żywności jest obecnie sto-
sunkowo dobrze kontrolowana i możemy w 
stosunku do niej dokonywać pewnych wy-
borów, a z części nawet rezygnować, o tyle 
w przypadku powietrza takiej możliwości w 
zasadzie nie mamy. Przy czym pamiętać na-
leży, że w ciągu minuty przez płuca człowie-
ka przepływa 6-10 l powietrza, czyli dziennie 
około 15  000 l (Wood i współaut. 2002). 

Ludzka ocena jakości powietrza jest głów-
nie związana ze zmysłem węchu, a w mniej-
szym stopniu z obserwacją. Ocena ta jest 
często myląca, gdyż zmysły nie są w stanie 
wyczuć zanieczyszczeń bezwonnych lub źle 
diagnozują te o przyjemnym zapachu, a prze-
cież niektóre z nich, nawet w śladowych ilo-
ściach, mogą zagrażać zdrowiu i życiu czło-
wieka. Ponadto, gdy ekspozycja na określony 
zapach trwa dłużej niż minutę, to jego reje-
strowanie obniża się, ponieważ receptory za-

Zanieczyszczenie powietrza, zwłaszcza w 
terenach zurbanizowanych, stało się ważnym 
czynnikiem warunkującym jakość życia, sa-
mopoczucie i zdrowie człowieka (Kleeberger 
2003). Z badań wynika, że mieszkańcy miast 
spędzają do 90% czasu w pomieszczeniach, 
i jeśli powietrze w nich jest złej jakości, to 
są oni stale narażeni na jego niekorzystny 
wpływ (Wood i współaut. 2001, Gawroński 
2003, Kobayashi i współaut. 2007, Tarran i 
współaut. 2007, Wolverton 2008). Podkre-
ślić należy, że obecnie dotyczy to ponad 50% 
światowej ludzkiej populacji.

Dość powszechnym jest pogląd, że izo-
lując się od powietrza z zewnątrz, pozosta-
wiamy wszelkie niebezpieczne związki za za-
mkniętymi szczelnie oknami bądź drzwiami. 
Paradoksalnie jednak, jak wykazano, poziom 
zanieczyszczenia powietrza wewnątrz po-
mieszczeń może być nawet 10-krotnie wyż-
szy od środowiska zewnętrznego, a stężenie 
niektórych szkodliwych substancji nawet 
ponad 100-krotnie przekraczać dozwolone 
normy (Wolverton 2008), w tym dotyczące 
norm dla związków kancerogennych (od 5 
do 70 razy) (Brody 2001). Wprawdzie stęże-
nia te są znacznie niższe w porównaniu do 
notowanych w pomieszczeniach zakładów 
przemysłowych i grzewczych oraz do powie-
trza w pobliżu autostrad (Wood 2003), to 
jednak ze względu na czas przebywania czło-
wieka w pomieszczeniach, zanieczyszczone 
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węgla (CO2), a inne charakteryzują się słod-
kim i przyjemnym dla niektórych zapachem, 
jak benzen, aceton czy ketony (Wood 2003). 

Organizm ludzki reaguje na zmiany za-
równo jakości powietrza, jak i stężeń zanie-
czyszczeń poniżej ustalonych norm (nawet 
wówczas, gdy ich nie rejestruje zmysłem wę-
chu), co skutkuje problemami zdrowotnymi 
(Bonnevie i Fjeld 2002).

pachu szybko ulegają ,,zmęczeniu” (Wood i 
współaut. 2002, Wolkoff i współaut. 2006). 
Ludzie zawierzając swoim zmysłom niejedno-
krotnie żyją w mylnym przekonaniu o wyso-
kiej jakości otaczającego ich powietrza, gdyż 
nie wyczuwają nieprzyjemnych zapachów. 

Wiele związków szkodliwych dla zdrowia 
i życia człowieka jest bezwonnych, jak np. 
tlenek węgla (CO czyli czad) i dwutlenek 

ŹRÓDŁA ZANIECZYSZCZEŃ W POMIESZCZENIACH

Podczas podstawowej działalności czło-
wieka do atmosfery emitowane są zanie-
czyszczenia gazowe: tlenki azotu (NOx), i 
węgla (CO, CO2), wielopierścieniowe węglo-
wodory aromatyczne (WWA) oraz powstają-
cy w wyniku reakcji fotochemicznych ozon 
(O3), a także ciała stałe: mikropyły (ang. par-
ticulate matter, PM) czy metale ciężkie, któ-
re mogą być unoszone w powietrzu i wraz z 
nim przenoszone na znaczne odległości oraz 
utrzymywać się w nim przez szereg tygodni 
(Farmer 2002, Gawroński 2009).

Zanieczyszczenia w pomieszczeniach po-
chodzą ze środowiska zewnętrznego, wnika-
jąc przez niezbyt szczelne otwory okienne i 
systemy wentylacyjne (Afshari i współaut. 
2005).

Źródła tych zanieczyszczeń można 
podzielić na kilka grup. Do pierwszej 
należą materiały budowlane, kleje, farby i 
lakiery stanowiące źródło alkoholi, benzenu, 
formaldehydu i toluenu. Niektóre uwalniają 
zanieczyszczenia już podczas ich używania, 
inne dopiero po upływie pewnego czasu, np. 
gdy wyschną (Kobayashi i współaut. 2007). 

Wyposażenie wnętrz, takie jak materiały 
dekoracyjne, tapety, wykładziny podłogowe 
i dywany, są z kolei źródłem alkoholi (Ko-
bayashi i współaut. 2007, Wolverton 2008) 
i mikropyłów. Obecnie większość dywanów 
jest produkowana z tworzyw sztucznych, ale 
i te pochodzenia naturalnego podczas odku-
rzania uwalniają cząstki mogące przenikać 
do układu oddechowego człowieka i podraż-
niać go (Wolverton 2008). Ponadto, są one 
źródłem szerokiego spektrum zanieczysz-
czeń: nowe emitują zanieczyszczenia o dzia-
łaniu drażniącym, a starsze zawierają znacz-
ne ilości mikropyłów, mikroorganizmów czy 
złuszczającego się naskórka, osadzającego się 
na włóknach dywanu (Wood 2003). 

Meble i sprzęty coraz częściej są wytwa-
rzane z tworzyw sztucznych łączonych kleja-
mi i żywicami, które uwalniają do atmosfery 

alkohole, benzen, formaldehyd i inne związki 
(Wolverton 2008). Również meble z płyt wió-
rowych oraz niektóre materiały izolacyjne sta-
nowią źródło formaldehydu (Pastuszka 2004). 

Sprzęt elektroniczny, czyli komputery, 
monitory, telewizory, fotokopiarki czy dru-
karki, uwalniają do atmosfery amoniak, ben-
zen, toluen, trójchloroetylen oraz mikropyły 
(Wolverton 2008). Jednak nie są one emite-
rami, dopóki kurz nie zostanie zakumulowa-
ny na powierzchni nagrzewającej (Afshari i 
współaut. 2005).

Kolejną grupę stanowią zanieczyszczenia 
biologiczne: wirusy, bakteries, roztocza, grzy-
by i wydzielane przez nie toksyny o działa-
niu drażniącym, alergennym, a nawet kance-
rogennym. 

Inną kategorią źródeł zanieczyszczeń jest 
aktywność samych użytkowników pomiesz-
czeń. Wykazano, iż rozgrzany na patelni olej 
jest głównym emiterem mikropyłów, nato-
miast po położeniu mięsa na patelni ilość mi-
kropyłów każdej z badanych frakcji wielkości 
obniżała się (Afshari i współaut. 2005).

Korzystanie z kuchenek gazowych oraz 
systemów grzewczych opartych na nafcie sta-
nowi główne źródła NO2 w pomieszczeniach 
(D’Amato i współaut. 2002), a palenie w ko-
minkach, szczególnie w tych, w których pali 
się drewnem, uwalnia NO2, SO2, CO, niespa-
lone węglowodory i aldehydy (Brody 2001) 
oraz jest poważnym źródłem mikropyłów 
(Górny 1995, Śliwińska i Śliwowski 2000, 
Diez-Roux i współaut. 2006). Należy pamiętać, 
że w wyniku każdego procesu spalania uwal-
niane są także metale: chrom, kobalt, magnez, 
nikiel, tytan, wanad, cynk i inne (D’Amato i 
współaut. 2002).

Do utrzymania czystości w pomieszcze-
niach używane są detergenty emitujące szereg 
zanieczyszczeń, które często mają większy, ne-
gatywny wpływ na zdrowie człowieka niż śro-
dowisko zewnętrzne (Wood i współaut. 2002). 
Są wśród nich m. in. amoniak (Kobayashi i 



139Zanieczyszczenia powietrza w pomieszczeniach

Sama obecność człowieka w pomiesz-
czeniach przyczynia się do zanieczyszczenia 
powietrza, szczególnie, gdy są one szczelnie 
zamknięte i/lub budowane w sposób zmniej-
szający straty energii (Brody 2001, Wolver-
ton 2008). Z każdym oddechem, prócz CO2, 
człowiek uwalnia około 150 rodzajów lotnych 
substancji, w tym głównie: aceton, alkohole, 
amoniak, octan etylu, ale także lotne kwasy 
tłuszczowe, metan, CO, NOx oraz siarkowo-
dór (Kobayashi i współaut. 2007, Wolverton 
2008). Badania dowiodły, iż nawet aktywność 
uznawana za zdrową, jak chodzenie czy ćwi-
czenia fizyczne, także przyczynia się do zwięk-
szenia w powietrzu ilości mikropyłów (Afshari 
i współaut. 2005).

współaut. 2007, Wolverton 2008) czy benzen 
(Brody 2001), których wtórnym źródłem są 
np. czyszczone detergentami dywany (Wood 
2003).

Podczas prasowania uwalniane są mikro-
pyły, szczególnie te o średnicy 0,4–0,5 µm, 
czyli należące do frakcji pyłu drobnego, jed-
nakże poziom mikropyłów frakcji bardzo 
drobnej jest także wysoki i wynosi średnio 7 
200 cząstek/cm3 (Afshari i współaut. 2005).

Palenie papierosów jest źródłem nie tylko 
nikotyny, ale także ponad 4000 związków, 
w tym szeregu kancerogennych, jak: benzen, 
formaldehyd (Wolverton 2008), benzo[a]
piren (Brody 2001) oraz metali ciężkich 
(kadm, mangan, ołów) (Pastuszka 2004) i 
mikropyłów (Afshari i współaut. 2005).  

ZANIECZYSZCZENIA W POMIESZCZENIACH A ZDROWIE CZŁOWIEKA

Zanieczyszczone powietrze ma nieko-
rzystny wpływ na zdrowie człowieka. Związ-
ki, które przedostają się do układu oddecho-
wego, bądź mają kontakt ze skórą wywołują 
różnego rodzaju podrażnienia, choroby oraz 
wpływają na sferę psychiczną. Powodując 
obniżenie jakości powietrza narażają człowie-
ka na toksykozy, mutagenezy, alergie, podno-
szą ryzyko chorób układu krążenia, oddecho-
wego i nowotworów, a w skrajnych przypad-
kach mogą być nawet przyczyną zgonu. 

Lotne związki organiczne. Najliczniejszą 
grupę zanieczyszczeń wewnątrz pomieszczeń 
stanowią lotne związki organiczne (LZO) 
(ang. volatile organic compounds, VOC). 
LZO to grupa substancji, które w normal-
nych temperaturach pokojowych przecho-
dzą w stan lotny (Wood i współaut. 2003); 
są emitowane z najróżniejszych produktów 
wytwarzanych na bazie benzyny jak np. de-
tergenty czy farby (Wood 2003, Wood i 
współaut. 2006, Tarran i współaut. 2007), a 
których stężenie niejednokrotnie może być 
do 10 razy wyższe w pomieszczeniach niż na 
zewnątrz (Wood i współaut. 2006). Do LZO 
należą: aceton, etanol, etylobenzen, ksylen, 
limonen, toluen (Wood i współaut. 2006) 
oraz dwa najczęściej występujące w pomiesz-
czeniach: neurotoksyna n-heksan (Wood i 
współaut. 2001, 2002) i benzen (Wood i 
współaut. 2001). Silnie toksycznym związ-
kiem jest gazowy, kancerogenny benzo[a]
piren, którego koncentracja w pomieszcze-
niach bywa tak wysoka, iż dzieci żyjące w 
miastach mogą przyjmować wraz z każdym 
oddechem równowartość benzo[a]pirenu 

pobranego w wyniku palenia trzech papiero-
sów dziennie (Brody 2001).

LZO odpowiadają za podrażnienia oczu 
i układu oddechowego (Wood i współaut. 
2002, Wolkoff i współaut. 2005). W zależ-
ności od podatności osobniczej na oddziały-
wanie tych związków symptomy mogą ogra-
niczyć się do swędzenia, suchości oczu, ale 
także mogą wywoływać silny ból i pieczenie 
(Wolkoff i współaut. 2005). Ponadto wymie-
nia się również znużenie, podrażnienia nosa 
i skóry, bóle głowy (Wood i współaut. 2003) 
oraz obniżoną wydajność (Wood i współaut. 
2002). 

Cztery główne związki zaliczane do LZO 
to benzen, toluen, etylobenzen oraz ksylen 
(BTEX), zwane „brudną czwórką” (Tarran i 
współaut. 2007). Nawet krótka ekspozycja na 
ich obecność może prowadzić do zawrotów 
głowy, mdłości, problemów z koncentracją 
i oddychaniem. Permanentny kontakt nawet 
z jednym ze wspomnianych związków może 
skutkować chorobą układu oddechowego i 
efektem teratogennym, gdyż benzen (Costa 
i współaut. 1995, Wood i współaut. 2002) i 
ksylen są kancerogenne (Wood i współaut. 
2006), a w środowisku są dość powszechne, 
ponieważ ich powstawanie jest powiązane z 
produkcją benzyny (Doty i współaut. 2007).

Formaldehyd (HCHO) to wszechobecne 
zanieczyszczenie powietrza, które sklasyfi-
kowano, jako mutagenne i potencjalnie kan-
cerogenne (Giese i współaut. 1994, Schäff-
ner i współaut. 2002). Zgodnie z badaniami 
przeprowadzonymi przez US Environmental 
Protection Agency (US EPA) w nowym biu-
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płci, rejestruje się spadek liczby erytrocytów, 
ilości hemoglobiny, wszystkich rodzajów leu-
kocytów oraz zwiększoną podatność na cho-
roby wirusowe.

Dla zdrowych osób wpływ NO2 nie stano-
wi poważnego zagrożenia, ale dzieci, osoby 
starsze czy osoby z chorobami serca i ukła-
du oddechowego stanowią grupę ryzyka, dla 
których nawet nieznaczne zwiększenie po-
ziomu NO2 w powietrzu może powodować 
różnorakie problemy zdrowotne (Frampton 
i współaut. 2001). Wysokie stężenie NO2 jest 
powiązane z infekcjami układu oddechowe-
go oraz nocnym kaszlem (Just i współaut. 
2002). Badania na zdrowych, niepalących 
osobach wykazały, iż NO2 powoduje rów-
nież stany zapalne (Maheswaran i współaut. 
2005a).

W miastach, w których notuje się wyso-
kie stężenie tlenków azotu ryzyko zgonu z 
powodu zawału serca wynosi 17%. Chronicz-
na ekspozycja na działanie NOx skutkuje pod-
wyższeniem ryzyka śmiertelnego zawału ser-
ca o 1,08% z każdym zwiększeniem koncen-
tracji tych związków o 10 µg/m3 powietrza. 
Ciągły kontakt z NO2 podnosi ilość trójgli-
cerydów i obniża poziom „dobrego” (HDL) 
cholesterolu w stosunku do poziomu całko-
witego cholesterolu u skłonnych do otyłości 
szczurów (Maheswaran i współaut. 2005b). 

Tlenek węgla (CO) jest najbardziej tok-
sycznym produktem spalania (Tarran i 
współaut. 2007). Ze względu na większe po-
winowactwo do hemoglobiny przyłącza się 
do niej, zajmując miejsce tlenu, co prowadzi 
do śmierci w wyniku uduszenia. Ponieważ 
jest gazem bezwonnym, zwany jest podstęp-
nym, cichym zabójcą (Brody 2001).

Mikropyły to rodzaj zanieczyszczeń, do 
których powstania w pomieszczeniach przy-
czyniają się transport samochodowy, prze-
mysł grzewczy, paleniska domowe, smażenie, 
używanie kominków i inne. Zanieczyszczenia 
te według European Environmental Agen-
cy (Eea 2007) w ostatnich latach uznano 
za jedne z najgroźniejszych dla życia i zdro-
wia człowieka. Według D’Amato i współaut. 
(2002) mikropyły w skali całego świata, są 
odpowiedzialne za około 500  000 zgonów 
rocznie. Uważa się je za drugi, po tytoniu, 
czynnik odpowiedzialny za raka płuc oraz za 
przyczynę skracania życia średnio w Europie 
o 8–9 miesięcy, w tym w Finlandii o 4 mie-
siące, ale w bardziej uprzemysłowionych re-
jonach (Górnośląski Okręg Przemysłowy, Po 
Vale we Włoszech, pogranicze Niemiec i Bel-
gii) aż o 3 lata (Eea 2007).

rowcu stężenie formaldehydu wynosi 0,173 
µg/l powietrza, czyli w pomieszczeniu o po-
wierzchni 9,3 m2 i wysokości 2,4 m znajdu-
je się 3916 µg formaldehydu (Wolverton i 
Wolverton 1993). Udokumentowano licz-
ne problemy zdrowotne, których przyczynę 
upatruje się w kontakcie z formaldehydem, a 
wśród nich: podrażnienia oczu, nosa, gardła, 
pieczenie skóry, kaszel, chrypkę, zapalenie 
krtani, ból głowy, mdłości, wymioty, duszno-
ści, astmę, przewlekłe choroby układu odde-
chowego, nowotwory oraz problemy natury 
neuropsychicznej (Tseng i współaut. 2005, 
Wolverton 2008). Niska wilgotność powie-
trza przyczynia się do nasilenia podrażnienia 
oka ludzkiego przez ten związek (Wolkoff i 
współaut. 2006), a także zwiększone ryzyko 
wrażliwości dzieci na inne alergeny.  

Od 2000 r. norma stężenia formaldehydu, 
ze względu potencjalną kancerogenność tego 
związku, została w USA obniżona i wynosi 
3 µg/m3 (Daisey i współaut. 2003). Zgodnie 
z dyrektywami World Health Organization 
(WHO), dopuszczalne stężenie formaldehydu 
nie powinno przekraczać 0,08 ppm/30min/
osobę, jednakże w większości państw normy 
wahają się od 0,08-1 ppm (Tseng i współaut. 
2005).

Dwutlenek azotu (NO2) za sprawą poten-
cjału oksydacyjnego oraz ograniczonej roz-
puszczalności jest związkiem dotkliwie po-
drażniającym płuca, który przy wysokich stę-
żeniach może prowadzić do poważnego ich 
uszkodzenia, a nawet zgonu. NO2 wchodzi 
w reakcje zarówno z płynem zawartym w 
pęcherzykach płucnych, jak i z błoną komór-
kową, powodując wytwarzanie reaktywnych 
form tlenu (RFT) i związków azotu (wolnych 
rodników), uszkadzających DNA (Frampton i 
współaut. 2001).

W USA wprowadzono normy dla NO2 wy-
noszące 0,053 ppm (100µg/m3), przy czym 
w Kalifornii dopuszcza się 0,25 ppm na go-
dzinę przy krótkiej ekspozycji. Koncentracja 
NO2 w pomieszczeniach często jest wyższa 
aniżeli na zewnątrz i może osiągać nawet 2 
ppm (ok. 3800µg/m3), przekraczając normy 
National Ambient Air Quality Standard aż 
38-krotnie (Frampton i współaut. 2001).

NO2 przyczynia się do wzrostu liczby 
dzieci uskarżających się na problemy z oddy-
chaniem, zwiększonej śmiertelności w wyni-
ku arytmii serca u osób z zaimplantowanymi 
stymulatorami oraz wywołuje podwyższoną 
śmiertelność wewnątrzmaciczną (poronie-
nia). Po 3 i pół godzinnej ekspozycji na stę-
żenie 0,61 ppm i 1,5 ppm, niezależnie od 



141Zanieczyszczenia powietrza w pomieszczeniach

Według D’Amato i współaut. (2002) oraz 
Maheswaran i współaut. (2005b) mikropyły 
frakcji drobnej odpowiadają za stan zapalny 
pęcherzyków płucnych. Penetrując dogłębnie 
drogi oddechowe przyczyniają się do koagu-
lacji krwi oraz do uwalniania cytokin, co w 
konsekwencji może prowadzić do udaru. Su-
per drobny pył może wnikać także do krwio-
biegu, a wraz z krwią do różnych narządów 
(Nemmar i współaut. 2002). 

Mikropyły wywołują także systemiczną 
odpowiedź immunologiczną, która prowadzi 
do uwolnienia niedojrzałych granulocytów 
ze szpiku kostnego (Goto i współaut. 2004).   

Zanieczyszczenia biologiczne. Roztocza 
uwalniają alergeny, które mogą powodować 
alergie i astmę u osób wrażliwych. Ich kon-
centracja w kurzu na poziomie 2000 ng/g 
może wywołać uczulenie u osób z predyspo-
zycjami genetycznymi do alergii, a na pozio-
mie 10 000 ng/g wiąże się z ryzykiem wystą-
pienia astmy u dzieci. Ekspozycja na zarod-
niki grzybów w pomieszczeniach skutkuje 
odpowiedzią alergiczną u osób wrażliwych, 
z objawami cieknącego nosa, załzawionych 
oczu, kaszlu, kichania i gorączki (Daisey i 
współaut. 2003).

Reasumując, w mieszkaniach, biurach 
oraz w innych pomieszczeniach publicz-
nych człowiek jest stale narażany na działa-
nie szkodliwych dla zdrowia związków po-
chodzących z różnych źródeł. W tej sytuacji 
nasuwa się pytanie, czy mamy szanse na 
zmniejszenie skutków złej jakości powietrza. 
O ile w usuwaniu zanieczyszczenia gleb i 
wód można stosować różne metody, o tyle w 
oczyszczaniu powietrza w przestrzeni otwar-
tej z nielicznymi wyjątkami możliwa jest je-
dynie technologia fitoremediacji, tj. uprawa 
roślin wraz z towarzyszącymi im mikroorga-
nizmami, które pochłaniając, rozkładając lub 
detoksyfikując zanieczyszczenia obniżają ich 
poziom. Technologię tę, oprócz rozwiązań 
technicznych, można również zaproponować 
do oczyszczania powietrza w pomieszcze-
niach (Gawrońska i Bakera 2014).

Mikropyły są mieszaniną cząstek 
fazy stałej i ciekłej o różnej wielkości, 
pochodzeniu oraz składzie, o działaniu 
alergennym. Według średnicy najczęściej 
wyróżnia się cztery frakcje: pył gruby Ø 10–
100 µm, średni Ø 2,5–10 µm, drobny Ø 0,01–
2,5 µm oraz super drobny Ø poniżej 0,01  µm.

W Polsce obowiązują normy unijne do-
puszczające średnią roczną zawartość mi-
kropyłów grubych frakcji PM10 na poziomie 
40µg/m3 powietrza; możliwe jest przekrocze-
nie normy do poziomu 50 µg/m3, ale maksy-
malnie przez 35 dni w roku. Unia Europej-
ska wystosowała dyrektywę, by od 2020 r. 
obniżyć dopuszczalny poziom PM10 do 20 µg/
m3 (Eea 2007).  

Podkreślić należy, że w niektórych mia-
stach w Polsce dopuszczalny limit 35 dni w 
roku z poziomem mikropyłów 50 µg/m3 jest 
osiągany już w marcu/kwietniu. Nie jesteśmy 
w stanie sprostać obecnym normom, a więc 
spełnienie bardziej restrykcyjnych wyma-
gań od 2020 r. będzie trudne do spełnienia 
(prof. Gawroński, informacja ustna).  

Według Who (2012), normy stężenia 
PM10 są przekraczane w 55 dużych miastach 
Europy. W Polsce listę tę otwiera Kraków z 
wartością średnią 64 µg/m3 w roku.  

Problemy zdrowotne wynikające z ekspo-
zycji na działanie mikropyłów to stany zapal-
ne dróg oddechowych, zawały serca, zabu-
rzenia działania rozruszników serca, układu 
bodźco-przewodzącego serca, co zwiększa 
ryzyko śmierci wynikającej z chorób nie-
dokrwiennych (Torèn i współaut. 2007). U 
wielu osób kontakt z mikropyłami prowadzi 
do nadwrażliwości na alergeny, a w konse-
kwencji do astmy czy chronicznego zapa-
lenia płuc. Badania wykazały, że mikropyły 
indukują proces apoptozy w komórkach na-
błonkowych płuc i komórkach nerwowych 
(Agopyan i współaut. 2004).

Wysokie stężenia PM10 bardziej przyczy-
niają się do wzrostu liczby przypadków zapa-
lenia płuc i przewlekłej obturacyjnej choroby 
płuc (COPD) w dorosłym życiu bardziej niż 
inne czynniki ryzyka (Fujii i współaut. 2003).

ZANIECZYSZCZENIA POWIETRZA W POMIESZCZENIACH

Streszczenie

Zanieczyszczenie powietrza pociąga za sobą 
koszty zarówno w wymiarze zdrowotnym jak  
i ekonomicznym. Chociaż większość ludzi jest świa-
doma zagrożeń wynikających z zanieczyszczonego 

powietrza to zazwyczaj łączą je z powietrzem ze-
wnętrznym, zaś obecne w pomieszczeniach uznają 
za bezpieczne. Materiały budowlane, umeblowanie, 
dekoracje mieszkań i biur, szereg urządzeń oraz co-
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i energetycznych. Niniejszy artykuł charakteryzuje 
źródła i ich rodzaje zanieczyszczeń obecnych w po-
mieszczeniach mieszkalnych i publicznych.

dziennych czynności uwalnia szkodliwe związki. 
Ich stężenia mogą być nawet 10 krotnie wyższe niż 
występujące na zewnątrz z wyjątkiem sąsiedztwa z 
trasami szybkiego ruchu, zakładów produkcyjnych 

INDOOR AIR POLLUTION

Summary

Air pollution entails costs both in health and 
economic terms. Although most people are aware of 
the dangers of contaminated air they usually com-
bine pollutions with the outside air and consider 
indoor air as safe. Building materials, furnishings, 
decorations of apartments and offices, a number of 
facilities and daily activities release harmful com-

pounds. Their concentrations can be up to 10 times 
higher than those in the outside, excepting  the 
neighborhood of fast motion routes, manufactures,  
energy plants etc. This article characterizes sources 
and types of pollutants present in residential and 
public buildings.
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