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The correlations between air pollution and depression.
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Abstract

Introduction: In the 21st century there is an increased prevalence of depression in the world. So far the mechanism of developing
depression has not been exactly known. Risk factors of depression occurrence are complex and nowadays it has been emphasized that
air pollution can affect the intensity of depressive symptoms.

Objective: The analysis of the scientific works investigating the correlations between air pollution and depression.

Material and method: The material consisted of the studies published between 2007 and 2017. A systematic review of Medline da-
tabase (using PubMed search engine) was conducted by typing the English phrase (air pollution) and (depression),and 154 results were
obtained. Those results which concerned nicotine addiction or dementia diseases were rejected. The inclusion criterion was the number
of people tested, n>500 in case of adults, and n>200 in case of children (a small number of publications). All in all, 9 research in the
population of adults and 1 research in the group of children were included to the final analysis. In the discussion part of this work some
research carried out on animals and related to the subject matter of own analyses were also investigated.

Results: As many as 8 out of 10 analyzed research demonstrated statistically significant correlation between long-term exposure
to air pollution (mainly to fine particulate matter, PM) and depression. This correlation mainly concerned intensification of depressive
symptoms during long exposure to air pollution. The exposure also resulted in changes in the neuro-transfer of serotonin and as well in
neurodegenerative changes in children exposed to long-term pollution with polycyclic aromatic hydrocarbons (PAH) in prenatal life.
Testing on animals indicates that air pollution affects the activation of proinflammatory processes in hippocampus, what may inci-
dentally contribute to the formation of depressive and cognitive symptoms.

Conclusions: In view of the increase of depression incidence and constantly sustained air pollution in the world, there is a need for further
research on the correlation between air pollution and depression, taking into account the genetic, social and psychological factors.
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Streszczenie

Wstep: W XXI wieku obserwuje sie wzrost rozpowszechnienia depresji na $wiecie. Do tej pory mechanizm zachorowania na de-
presje nie jest dokladnie poznany. Czynniki ryzyka wystapienia depresji sa ztozone a wspdtczesnie akcentuje sie, ze zanieczyszczenie
powietrza moze wplywac na nasilenie objawdw depresyjnych.

Cel: Analiza prac naukowych badajacych zwiazek zanieczyszczenia powietrza z depresja.

Materiat i metoda: Materiat stanowity badania opublikowane miedzy 2007 a 2017 rokiem. Dokonano przegladu systema-
tycznego bazy Medline (przy uzyciu wyszukiwarki PubMed), wpisujac angielska fraze (air pollution) and (depression), uzyskano
154 rezultatéw. Odrzucono te, ktére dotyczyty nikotynizmu, choréb otepiennych. Kryterium wiaczenia stanowita liczba bad a-
nych n>500, w przypadku dorostych oraz n>200 u dzieci (niewielka liczba publikacji). Ostatecznie do konicowych analiz wtacz o-
no 9 badan w populacji 0séb dorostych oraz 1 badanie w grupie dzieci. W cze$ci dyskusji niniejszej pracy przeanalizowano ré w-
niez prace prowadzone na zwierzetach, odnoszace sie do przedmiotu analiz wiasnych.

Wyniki: Z 10 analizowanych badan, w 8 wykazano istotnie statystycznie zwiazki miedzy dtugotrwata ekspozycja na zanie-
czyszczenie powietrza (gtéwnie na drobny pyl, PM) a depresja. Zwiazek ten dotyczyt gtéwnie nasilenia objawéw depresyjnych
podczas dtugotrwatej ekspozycji na zanieczyszczenia powietrza. Ekspozycja ta powodowata réwniez zmiany w neuroprzeka z-
nictwie serotoniny, a takze zmiany neurodegeneracyjne u dzieci, narazonych na dtugotrwate zanieczyszczenie wielopierscienio-
wymi weglowodorami aromatycznymi (PAH) w zyciu ptodowym. Badania na zwierzetach wskazuja, ze zanieczyszczenie powie-
trza wptywa na aktywacje proceséw prozapalnych w hipokampie, co wtérnie moze przyczynia¢ sie do powstawania objawdéw
depresyjnych i poznawczych.

Wnhnioski: W obliczu wzrostu zachorowan na depresje oraz stale utrzymujacego sie zanieczyszczenia powietrza na $wiecie istnieje
potrzeba dalszego badania zwigzku miedzy zanieczyszczeniami powietrza a depresja, z uwzglednieniem czynnikéw genetycznych,
spotecznych i psychologicznych.

Stowa kluczowe: zanieczyszczenie powietrza, PMzs, PM1o, depresja, cytokiny prozapalne, hipokamp
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Introduction

Depression is a severe mental disorder that affects a
growing proportion of the population around the world
[1]. It is characterized by, inter alia, feelings of sadness
and guilt, loss of interests and pleasures, suffering from
sleeping disorders, decrease of libido and concentration
[2]. In the light of the World Health Organization (WHO)
reports from 2012, over 350 million of people worldwide
have experienced depression. It is disturbing that from
year to year the number of persons with diagnosed de-
pression in the world increases. According to the WHO,
depression is a major disorder leading to disability in both
women and men, while its occurrence index is higher
among women [3].

The risk factors of depression include genetic and
non-genetic factors. In the light of the research from 40%
to 50% of depression is caused by genetic factors and
their mechanism is not fully understood. The non-genetic
factors of depression include, e.g. stress, trauma, viral
infections (e.g. Borna disease virus) [4]. Additionally,
susceptibility to depression may be increased the follow-
ing factors:

(1) lifestyle: alcohol abuse [5] sleeping problems [6],
improper diet [7], low physical activity [8],[9].

(2) psychological: low level of positive well-being [10],
low self-esteem [11], negative life experience [12].

(3) social: e.g. low socioeconomic status [13], stressful
environment [14], social isolation [15].

(3) environmental e.g.: catastrophic disasters, e.g. tsu-
nami, which directly affect the risk of mood disorders
[16], [17].

In addition, the environmental factors may include
environmental pollution. Modern scientific publications
indicate that there is a link between environmental pollu-
tion and depressive disorders [18].

Environmental pollution increases the risk of con-
tracting the diseases such as lung cancer, leukaemia, liver
disease or central nervous system disease and, indirectly,
by reducing the mood it increases the risk of depression.
Those factors include: pollution of water, air, food [19],
noise pollution [20].

Scientific reports pay more and more attention to the
direct correlation between exposure to air pollution and
the severity of depressive symptoms [21]. The analysis of
this connection is the subject of this work.

Material and methods

Scientific reports investigating the effects of air pollu-
tion on intensity of depressive symptoms published from
2007 to 2017 constituted the research material. In the
Medline database with the use of Pub Med search engine.,,
the phrases (air pollution) and (depression) were entered
and 154 results were obtained of which the final analysis

included 10 publications on the examination of the corre-
lation between air pollution and depression in adults (9
publications), and in children and young people (1 publi-
cation). The excluding criterion was too small number of
tested persons, n>500; because of very few publications
examining the above mentioned correlations in children,
the size of this age group was n>200. The studies with the
research object analyzing the air pollution resulting from
nicotine addiction or the correlation between Alzheimer
disease and air pollution, were excluded.

Air pollution and health

Air pollution can be divided into (1) primary and (2)
secondary.

(1) The primary air pollutants are called substances di-
rectly discharged into the atmosphere. They include:
carbon compounds (COz , CH4 and VOCs), nitrogenous
compounds NO, N20 and NHs), sulfur compounds (Hz2S
and SOz ), halogen compounds (chlorides, bromides and
fluorides), very fine dust (Particulate Matter, PM) [22],
("PM 25 - solid particles suspended in the air with aerody-
namic diameters smaller than 2.5 micrometer"). The most
harmful for health is very fine dust which adversely af-
fects the respiratory and cardiovascular systems [23].

(2) The secondary air pollution, resulting from the physi-
cal or chemical transformation of primary pollutants,
include: NO2, HNO3 (created out of NO), O3 (ozone- creat-
ed in the course of reaction of the photochemical nitrogen
oxides and VOCs), the drops of sulfuric acid (created out
of SO2), the drops of nitric acid (created out of NO2) and
sulphates, nitrates and aerosols [22].

In the twentieth century environmental pollution
repeatedly contributed to the immediate danger to life
and to death of people exposed to them. In London, as a
result of sustained for longer period above the city mist
and concurrently smog, many people lost their lives. It is
estimated that in 1948, as a result of the action of toxic
dust, around 300 people died, while in 1956 up to 1000
[24]. Similar situations were reported in Los Angeles in
1940. Since the 1970s the discussions on the legal regula-
tions in the field of environment protection have been led,
including air protection and from the 21st century there
have existed international regulations in this field [22].

The largest air pollution is observed in large cities of
Africa, Asia and South America. In the United States and
Europe as the most harmful, and at the same time the
most preferred, reduction in concentrations of PM and O3
is treated. Despite the steps taken, dust and ozone concen-
trations have not decreased in the global scale and ac-
cording to the European Environment Agency (EEA), they
constitute the cause of around 450 thousands of prema-
ture deaths per year [23]. While according to the World
Health Organization, in 2012 around 3 million of prema-
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ture deaths due to high concentrations of air pollution
were recorded [25]. Taking into account the European
Union countries, the largest air pollution occur in Poland,
in the Czech Republic, in Hungary, in the Benelux coun-
tries and in northern Italy.

According to the estimates of the Clean Air For Eu-
rope (CAFE) from 2005, in Poland 33 thousand of prema-
ture deaths per year due to persistent PMzs are recorded
[23]. Data owned by WHO clearly indicate that there are
PM1o and PM2s which are the most dangerous for our
health, contributing to the incidence of such diseases as
stroke, heart disease, lung cancer, chronic and acute res-
piratory diseases including asthma [25].

In the light of the latest reports there is a correlation
between exposure to PMzs and neurodegenerative chang-
es or cognitive functions. Interestingly, it has been em-
phasized that PM2s secondarily contributes to other
chronic diseases such as type 2 diabetes [26], [27], [28].

Results
Table 1 presents a set of scientific publications in-
cluded in the analysis.

Discussion

As many as 8 out of 10 analysed scientific works showed a
significant correlation between air pollution and depres-
sive symptoms. As mentioned in the introduction, depres-
sion is a complex disease, caused by both genetic and non-
genetic factors. Research included in the analysis did not
check participants’ genetic predisposition to depression.
Surely, there is a need for further analysis in this respect,
taking into account biological, psychological and social
markers such as the socioeconomic status.

However, when considering studies in which statistically
significant correlation occurred, the link between expo-
sure to PMzs as well as PMio and intensification of de-
pressive symptoms seemed to be particularly important.
The Canadian observations carried out in daily emergency
departments (ED) indicated that when the concentration
of the PMzs is large, a number of persons coming to doc-
tors with the problem of sustained reduced mood is grow-
ing [33],[38]. Significant and disturbing is the fact that
research by the same author have shown that there is a
correlation between the magnitude of PM2s and the num-
ber of suicidal attempts [39]. Interestingly, continuing for
a long time bad air quality affects the emotional sphere
more than intensification of somatic symptoms of depres-
sion [21].

Indian Research by Banerjee et al. provided another valu-
able information in this respect, long-term exposure to
PM may cause amended serotonergic activity, what con-
tributes to the appearance of depressive symptoms [32].
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It seems that it is necessary to analyze the impact of air
pollution among children because maturing nervous
system needs the right conditions to the harmonious
development. Unfortunately, there is small amount of
research in this area.

Perera et al. examined children from Cracow who already
in prenatal life were exposed to polycyclic aromatic hy-
drocarbon (PAH) located in the air (having genotoxic,
mutagenic and carcinogenic properties). They include
mainly benzopiren, originating, inter alia, from dust com-
ing from coal-fired power plants, diesel- fuelled vehicles,
heating with biomass [40]. In these children in a later
period more extent neurodegenerative changes were
stated than in the control group, leading to anxiety disor-
ders, depressive disorders and aggressive behaviour [37].
Further research carried out also in Cracow, not included
in the table 1, provided other valuable information. The
influence of PAH exposure in prenatal life on the emer-
gence of neurodegenerative diseases was tested. It turned
out that after five years from the moment of birth, high
concentrations of PAH (above miediana of 17.96 ng/m3)
in prenatal life of children was associated with reduction
in the efficiency of cognitive functions. These children had
fewer points in The Raven Coloured Progressive Matrices
(RCPM) quantifying intelligence, in relation to the chil-
dren from the control group [41].

The next long-term studies by Peterson BS et al. carried
out in group of American teenagers have shown that high
concentrations of PAH in prenatal life (measured in the
third quarter) was connected with a reduction of white
matter of the left hemisphere of the brain in late child-
hood. This reduction was associated with a decrease in
cognitive functions, such as information processing speed,
attention deficit including hyperactivity and abnormal
behaviour. As it can be seen, air pollution adversely af-
fects the fetal development, resulting in later problems
with behaviour, learning and emotional problems, which
are of neurodegenerative nature [42].

Do similar dependents occur in adults? In research by
Heinz Nixdorf Recall, Tzivian et al. in group of 4,086 peo-
ple aged 50-80 years it has been demonstrated that the
dust contamination of PMz2s and urban noise correlated
positively with the appearance of mild cognitive impair-
ment (MCI). Exposure to urban pollution directly influ-
enced the development of neurodegenerative diseases,
which in the future may lead to disturbances of a demen-
tia nature [43].

According to the above facts air pollution in prenatal life
and in the lives of youth and adults adversely affects the
neuropsychological processes and also has an influence
on behavioural and mood disorders.

To clarify the working mechanism of this correlation, the
studies carried out on mice exposed in prenatal life to urban



The correlations between air pollution and depression

103

Tab. 1- Summary of the analysed studies on the correlation between air pollution and depression.

The author/Year/
Place/ Item. Bibl.

The subject of research

The population tested

Results

WangY etal. 2014

- long-term exposure to air pollution

The elderly people > 65

-no evidence between depressive symptoms

Korea, Seoul, [30]

co

- patients who came to hospital clinics
because of episodes of depression be-
tween 2005 and 2009

residing in the vicinity of
the Seoul

USA, Boston, emitted by road transport in people living years (mean 78.1, standard and lasting exposure to pollution caused by

[29] near routes, measured in short intervals deviation +/- 5.5 years) road transport
(every 2 weeks) 732 persons -no evidence between depressive symptoms
- PM2s, sulphates, black carbon (BC), and short-term exposure to pollution
ultrafine particles (UFPs), gaseous pollutants caused by road transport

Cho]Jetal. 2014 - long-term exposure to SOz, PMio, NOz and 4985 adult persons -high concentration of SOz, PM1o, NO2, was

positively correlated with visits in clinics
because of the persistent symptoms of
depression

Madrigano J. et al.
2012

USA, Boston,

(31]

- the correlation between DNA methyla-
tion with PM 25 and with black carbon and
psychological functions such as: optimism,
pessimism, anxiety and depression

-the VA Normative Aging Study (1999-
2009)

699 elderly people,
women

- exposure to air pollution was linked to
lower methylation of iNOS promoter but
not GCR. This correlation was stronger in
persons being less optimistic and anxious
-exposure to air pollution is associated with
the hypomethylation of iNOS promoter.
Persons who have weaker psychological
functioning may be more susceptible to
these effects

Banerjee M. et al.

- the examination of the impact of the high

- experimental group -

- women who used biomass cookers for

Korea, Seoul,[21]

pollution and depressive symptoms in
elderly people

-PM1o,NO2, O3

- to test depression the Korean version of
the Geriatric Depression Scale-Short Form
(SGDS-K) was used

- 3-year prospective research

nity center for senior
citizens, in Seoul

2012 concentration of air pollution (so-called 952 women (median age cooking had higher rate of depression and
India indoor air pollution (IAP)) on intensity of 37 years), who regularly amended serotoninergic activity in the
[32] depression occurrence cooked water at home brain
- long-term exposure to PM1o and PM 25 using biomass combustion
-control group -804
women who cooked
water regularly at home
by using gas cookers
Lim Y.H. etal. - examination of correlation between air - 537 glderly people, - tested polh.ltion: PMaio, NOz., 03 was related
2012 participants ofa commu- | to the magnitude of depressive symptoms

- emotional symptoms of depression were
more related to air pollution than somatic
symptoms of depression

Szyszkowicz M. et
al. 2011

Canada, Edmon-
ton, [33]

- examination of the correlation between
the number of applications of patients due
to depression and exposure to air pollu-
tion.

-NO2, SOz, CO

- clinical-control tests

-persons, women who
came to hospital clinics
because of the depres-
sion in the period from
April to September

- a positive correlation between the number
of applications to clinics because of depres-
sion and air pollution was found

Szyszkowicz M. et
al. 2007

Canada, Edmon-
ton, [34]

- examination of the correlation between
the number of applications of patients to
hospital clinics due to depression and
exposure to air pollution.

- CO, NO2, SOz, O3, PM10, PM2s

- long-term studies from 1992 to 2002

-15,556 visits of patients
due to the persistent
depressive symptoms

- a positive correlation between the number
of applications to clinics because of depres-
sion and air pollution was foun.

Zijlema W.L . et al.
2016

Germany, Norway,
Netherlands,
Finland [35]

- examination of correlation between air
pollution and depressive mood in the
Europeans population

-PM25, PM1o, NO2

- 70,928 women and men

- the absence of a coherent evidence be-
tween the air pollution and depressive
mood

- a significant correlation occurred only in
the Netherlands in relation to NO2

Kim KN et al. 2016
Korea, Seoul,
[36]

- the correlation between long-term
exposure to PM 25 and depression

- cross-sectional research between 2002
and 2010

- analysis was performed in relation to the
diseases coexisting in tested persons such
as: type 2 diabetes, cardiovascular dis-
eases, obstructive pulmonary disease

-27,270 people from the
same neighbourhood
near Seoul, aged 15 to 79
years

- long-term exposure to PMzs increased the
risk of depression

- persons burdened with other chronic
diseases were more exposed to the harmful
effects of PMzs

Perera P.P.etal.
2013

Poland, Cracow
(37]

- the correlation between exposure to
airborne polycyclic aromatic hydrocar-
bons (PAH) in prenatal life and psycho-
logical variables

-248 children of non-
smoking and healthy
women from Cracow
exposed to air pollution
due to, inter alia, the use
of coal in the household
ovens

- children exposed to the pollution of high
concentration of PAH in prenatal life,
showed anxiety problems, depressive
disorders and aggressive behaviour in later
life
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pollution are helpful in this respect. The newly born mice
infected with PMg2sin tail-suspension test showed in-
creased symptoms of depression. However, no anxiety
response was observed in them [44].

Fonken et al. also carrying out research on mice,
broadened their interests and observed inflammatory
processes in the hippocampus. It turned out that like in
Davis et al.,, mice exposed to air pollution (PM), showed
more symptoms of depression in comparison to the con-
trol group and had also worse results in trials of learning
and memorizing. Under the influence of air pollution, the
expression of proinflammatory cytokines was observed. It
was pointed out that these mice showed morphological
changes in neurons in the CA1 and CA3 regions of the
hippocampus, the structure responsible for the abilities of
learning and memory [45]. In depression it comes to a
failure of the hippocampus and therefore, it is accompa-
nied by problems with memory [46].

More and more often the proinflammatory process-
es involved in the formation of depression are empha-
sized. Proinflammatory cytokines modulate brain plastici-
ty in terms of the synthesis and metabolism of reuptake of
serotonin, norepinephrine and dopamine. Proinflamma-

tory cytokines by deregulation of gene transcription of
glucocorticoid receptors interfere with feedback inhibi-
tion of the hypothalamus and pituitary. As is known, in
depression disorders with regulation of the hypothalamic-
pituitary adrenal, HPA are observed [47]. Nowadays,
participation of proinflammatory cytokines in causing
depression, cardiovascular diseases and obesity is em-
phasized [48],
visible that inflammatory processes are observed also in

[49]. From animal studies results, it is

the exposure to air pollution (PM) [50] and their growth
in the hippocampus may be associated with the develop-
ment of clinical depression [47].

Summary

- The correlation between exposure to air pollution: PMzs,
PMuio, PAH, CO, NO2, SO2, O3 and depression is not entirely
clear and needs further detailed studies including genetic
and nongenetic factors of developing depression.

- Testing on animals provides information that under the
influence of air pollution, it comes to inflammatory pro-
cesses in the hippocampus and it results in the formation

of depressive symptoms and cognitive disorders.

Wstep

Depresja jest powazanym zaburzeniem psychicznym,
ktéry dotyka coraz wiekszg cze$¢ populacji na catym $wiecie
[1]. Charakteryzuje sie miedzy innymi: poczuciem przygnebie-
nia, winy, utratg zainteresowan i przyjemnosci, problemami ze
snem, spadkiem libido oraz koncentragji [2]. W $wietle do-
niesienn Swiatowej Organizacji Zdrowia (ang. World Health
Organization, WHO) z 2012 roku ponad 350 milionéw
ludzi na calym $wiecie doswiadczyto depresji. Niepokojg-
ce jest, ze z roku na rok powieksza sie liczba osé6b ze zdia-
gnozowang depresjg na $wiecie. Wedtug WHO depresja
jest wiodacym schorzeniem prowadzacym do niepeino-
sprawnosci zaréwno u kobiet jak i mezczyzn, przy czym
wskaznik jej wystepowania jest wyzszy wsrod kobiet [3].

Do czynnikéw ryzyka zachorowania na depresje za-
licza sie czynniki genetyczne i niegenetyczne . W Swietle
badan od 40% do 50% zachorowan na depresje spowo-
dowane s3g czynnikami genetycznymi, przy czym ich me-
chanizm nie jest do konca poznany. Do niegenetycznych
uwarunkowan depres;ji zalicza sie np.: stres, traume, infekcje
wirusowe (np. wirus Borna) [4]. Dodatkowo podatno$¢ na
zachorowanie na depresje moga zwieksza¢ czynniki:
(1) zwiazane ze stylem zycia: naduzywanie alkoholu [5]
problemy ze snem [6], niewtasciwa dieta [7], mata aktyw-
nos¢ fizyczna [8], [9].
(2) psychologiczne: niski poziom pozytywnego samopoczu-
cia (ang. low positive well-being) [10], niskie poczucie wtasnej
wartosci [11], negatywne do$§wiadczenia zZyciowe [12].
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(3) spoteczne np. niski status socjoekonomiczny [13],
stresujace Srodowisko [14], izolacja spoteczna [15].

(3) srodowiskowe np.: zdarzenia katastroficzne np. tsu-
nami, wptywajace bezposrednio na ryzyko zachorowania
na zaburzenia nastroju [16], [17].

Dodatkowo do czynnikéw $rodowiskowych zaliczy¢
mozna zanieczyszczenie Srodowiska. Wspotczesne publi-
kacje naukowe wskazuja, Ze istnieje zwigzek miedzy za-
nieczyszczeniem Srodowiska naturalnego a zaburzeniami
depresyjnymi [18].

Zanieczyszczenie Srodowiska zwieksza ryzyko za-
chorowan na schorzenia takie jak: nowotwor ptuc, bia-
taczke, choroby watroby czy centralnego uktadu nerwo-
wego a posrednio poprzez obnizenie nastroju zwieksza
ryzyko zachorowania na depresje. Do czynnikéw tych zali-
czamy: zanieczyszczenie wody, powietrza, zywnosci [19],
zanieczyszczenie hatasem [20].

Doniesienia naukowe coraz czesciej skupiaja uwage
wokét bezposredniego zwigzku miedzy ekspozycja na
zanieczyszczenie powietrza a nasileniem objawéw depre-
syjnych [21]. Analiza tego zwigzku jest przedmiotem
niniejszej pracy.

Materiat i metody

Material stanowity doniesienia naukowe badajace
wplyw zanieczyszczenia powietrza na nasilenie objawéw
depresyjnych opublikowane od 2007 do 2017. W bazie
Medline przy uzyciu wyszukiwarki Pub Med. wpisano
frazy (air pollution) and (depression), uzyskano 154
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rezultatéow, przy czym do ostatecznych analiz wiaczono
10 publikacji, dotyczacych badania zwigzku miedzy zanie-
czyszczeniem powietrza a depresja u osob dorostych
(9 publikacji) oraz u dzieci i mtodziezy (1 publikacja).
Kryterium wykluczajgcym byta zbyt mata liczba bada-
nych, n>500, z uwagi na nieliczne pozycje badajace po-
wyzsze zwigzki u dzieci, w tej grupie wiekowej liczebnos$¢
grupy byta nizsza, n>200. Wytaczono te badania, ktérych
przedmiotem byta analiza zanieczyszczenia powietrza
wynikajgca z nikotynizmu badanych oraz badania, w
ktére dotyczyly zwigkdw choroby Alzheimera z zanie-
czyszczeniami powietrza.

Zanieczyszczenie powietrza a zdrowie
Zanieczyszczenie powietrza mozemy podzieli¢ na
(1) pierwotne i (2) wtérne.
(1) Pierwotnymi zanieczyszczeniami powietrza nazywa-
my substancje bezposrednio wpuszczane do atmosfery.
Zaliczamy do nich: zwigzki wegla (CO, COz, CH4 oraz
VOCs), zwiazki azotowe NO, N:20, i NH3), zwiagzki siarki
(HzS i SO2), zwiazki halogenowe (chlorki, bromki i fluor-
ki), bardzo drobne pyty (ang. Particulate matter, PM) [22],
(,PMzs - czastki stale zawieszone w powietrzu o $redni-
cach aerodynamicznych mniejszych od 2,5 mikrometra”).
Najbardziej szkodliwe dla zdrowia sa wtasnie bardzo
drobne pyly, ktore niekorzystnie wpltywaja na uktad od-
dechowy i krazenia [23].
(2) Do wtérnych zanieczyszczen powietrza, powstatych
w wyniku przeksztatcen fizycznych, badZ chemicznych
zanieczyszczen pierwotnych zaliczamy: NO2, HNO3 (utwo-
rzone z NO), O3 (ozon- utworzony w toku reakcji foto-
chemicznych tlenkéw azotu i VOCs), kropelki kwasu siar-
kowego (utworzone z S0O2), krople kwasu azotowego
(utworzone z NO2) oraz siarczany, azotany i aerozole [22].
W XX wieku zanieczyszczenie Srodowiska kilkukrot-
nie przyczynito sie do bezposredniego zagrozenia zycia, a
takze zgon6éw os6b na nie narazonych. W Londynie w
wyniku utrzymujacej sie przez dtuzszy czas nad miastem
mgly a jednocze$nie smogu wiele oséb stracito zycie.
Szacuje sie, ze w 1948 roku w wyniku dziatania toksycz-
nych pytéw zmarto okoto 300 oséb, podczas gdy w 1956
nawet do 1000 [24]. Podobne sytuacje odnotowano w Los
Angeles w 1940 roku. Od lat '70 XX wieku rozpoczeto
dyskusje na temat regulacji prawnych w zakresie ochrony
Srodowiska, w tym takze powietrza a w XXI wieku istnieja
miedzynarodowe regulacje w tym zakresie [22].
Najwieksze zanieczyszczenia powietrza wystepuja
w duzych metropoliach Afryki, Azji i Ameryki Potudnio-
wej. W Stanach Zjednoczonych oraz Europie za najbar-
dziej szkodliwe z zarazem za priorytetowe uznaje sie
obnizenie stezenia pytu (PM) oraz 03. Pomimo przedsie-
wzietych krokéw, stezenia pytéw i ozonu nie obnizyty sie,
w skali catego globu a wedtlug Europejskiej Agencji Sro-

dowiskowej, EEA sa one przyczyna okoto 450 tysiecy
przedwczesnych zgonéw rocznie [23]. Natomiast wedlug
danych WHO, w 2012 roku odnotowano okoto 3 milionéw
przedwczesnych zgondw z powodu wysokiego stezenia
zanieczyszczenia powietrza [25]. Z krajow Unii Europej-
skiej najwieksze zanieczyszczenia powietrza wystepujg w
Polsce, w Czechach, na Wegrzech, w krajach Beneluksu i w
potnocnych Wioszech.

Wedtug szacunkéw z 2005 roku programu Clean Air
for Europe (CAFE), w Polsce odnotowuje sie 33 tys.
przedwczesnych zgonéw rocznie z powodu utrzymujace-
go sie pytu PMzs [23]. Dane WHO jednoznacznie wskazuja,
zZe to wlasnie pyly PM1oi PMzs sg najgrozniejsze dla naszego
zdrowia, przyczyniajac sie do zachorowan na takie schorze-
nia jak: udar mdzgu, choroby serca, rak ptuc, przewlekte
i ostre choroby uktadu oddechowego, w tym astme [25].

W $wietle najnowszych doniesien istnieje zalezno$¢
miedzy ekspozycja na pyt PMzs a zamianami neurodegenera-
cyjnymi i funkcjami poznawczymi. Co ciekawe podkresla sie,
ze pyt PMzs wtdrnie przyczynia sie do innych przewlektych
schorzen np. cukrzycy typu 2 [26], [27], [28].

Wyniki
Tabela nr 1 przedstawia zestaw publikacji nauko-
wych wiaczonych do analiz.

Dyskusja

Pos$réd 10 przeanalizowanych prac naukowych w 8
stwierdzono istotng zalezno$¢ miedzy zanieczyszczeniem
powietrza a objawami depresyjnymi. Jak wspomniano we
wstepie, depresja jest schorzeniem ztozonym, wywoty-
wanym zaréwno przez czynniki genetyczne jak i niegene-
tyczne. Uwzglednione w analizie badania nie sprawdzaly
u uczestnikéw, genetycznych predyspozycji do zachoro-
wania na depresje. Na pewno istnieje potrzeba dalszych
analiz w tym zakresie, z uwzglednieniem markeréw bio-
logicznych, psychologicznych, czy spotecznych takich jak
status socjoekonomiczny.

Niemniej jednak rozpatrujac badania, w ktérych wy-
stapit istotnie statystycznie zwigzek, szczegdlnie wazne
wydaja sie zwigzki miedzy ekspozycja na pyt PMzs oraz
PMio a nasileniami objawéw depresyjnych. Kanadyjskie
obserwacje prowadzone w dziennych przychodniach
przyszpitalnych (ang. daily emergency department, ED)
wskazaly, ze gdy stezenie pytu PMazs jest duze, ro$nie
liczba oséb zgtaszajacych sie do lekarzy z problemem
utrzymujacego sie obnizonego nastroju [33], [38]. Zna-
mienny a zarazem niepokojacy jest fakt, ze badania tego
samego autora wykazatly, Ze istnieje zalezno$¢ miedzy
nasileniem pytu PMzs a liczbg préb samobéjczych [39]. Co
ciekawe utrzymujaca sie przez dtuzszy czas zta jako$¢ powie-
trza wptywa w wiekszym stopniu na sfere emocjonalng, niz
na nasilenie somatycznych dolegliwosci depresji [21].
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Tab. 1. Podsumowanie badan

Autor/ Rok/

Miejsce Poz. Bibl. Przedmiot badan Badana populacja Wyniki
Wangy. i - dtugotrwate naraZenie na zanieczyszczenie Osoby starsze = 65 roku zycia -Brak dowodéw miedzy objawami
wsp. 2014 powietrza emitowanego transportem drogo- ($rednia 78.1, odchylenie depresyjnymi a dtugotrwatg ekspo-
USA, Boston, wym u os6b mieszkajacych blisko traktow standardowe +/- 5.5 lat) zycja zanieczyszczeniami spowodo-
[29] komunikacyjnych, mierzone w krétkotrwatych 732 osoby wanymi transportem drogowym
odstepach czasowych (co 2 tyg.) -Brak dowodéw miedzy objawami
- PMzs, siarczany, czarny wegiel (ang. black carbon depresyjnymi a krotkotrwata ekspo-
(BQ)), najdrobniejsze czastki pytu (ang. Ultrafine Zycja zanieczyszczeniami spowodo-
particles (UFPs)), zanieczyszczenia gazowe wanymi transportem drogowym
ChoJiwsp. - dtugotrwata ekspozycja na SOz, PM1o, NO2i CO | 49850soby doroste zamieszkate | -Wysokie stezenie SO2, PM1o, NO2,
2014 - Pacjenci, ktorzy zgtaszali sie do przychodni w okolicach Seulu oraz CO, byto dodatnio skorelowane z
Korea, Seul, przyszpitalnych z powodu epizodéw depresyj- wizytami w przychodniach z powodu
[30] nych miedzy 2005 a 2009 rokiem utrzymujacych sie objawéw depre-
syjnych
Madrigano J. - zwigzek metylacji DNA z PMz;s oraz czarnym 699 osoby starsze, kobiety - ekspozycja na zanieczyszczenie powie-
iwsp.2012 weglem z funkcjami psychologicznymi takimi trza bylo zwigzane ze zmieszona metyla-
USA, Boston, jak: optymizm, pesymizm, lek i depresja cja promotora iNOS, ale nie GCR. Zwiazek
[31] -the VA Normative Aging Study (1999-2009) ten byt silniejszy u os6b mniej optymi-

stycznych i niespokojnych.

-Narazenie na zanieczyszczenie
powietrza jest zwigzane z promoto-
rem hipometylacji iNOS. Osoby, ktére
wykazuja stabsze funkcjonowanie
psychologiczne moga by¢ bardziej
podatne na wyzej wymienione efekty.

Banerjee M. i

- badanie wptywu wysokiego stezenia zanie-

- grupa eksperymentalna- 952

- kobiety, ktére do gotowania uzywa-

Kanada, Edmon-

czenie powietrza.
- CO, NOz, SOz, O3, PM10, PM25s

wsp. 2012 czyszczeniem powietrza (tzw. zanieczyszcze- kobiety (mediana wieku 37 lat), | ty kuchenek opalanych biomasa
Indie,[32] nie wewnetrzne (ang. indoor air pollution ktére regularnie gotowaty w mialy wyzszy wskaznik wystepowa-
(IAP)) na nasilenie wystepowania depresji domu przy uzyciu spalania nia depresji oraz zmieniong aktyw-
- dlugotrwata ekspozycja na PM1oiPMzs biomasy nos$¢ serotoninergiczng w moézgu.
-grupa kontrolna -804 kobiety,
ktére gotowaty regularnie w
domu uzywajac kuchenek
gazowych
LimY.H.i - badanie zwigzku miedzy zanieczyszczeniem - 537 0s6b starszych, uczestnicy | - badane zanieczyszczenia PMio,
wsp. 2012 powietrza a objawami depresyjnymi u oséb $rodowiskowego centrum dla NO2,03 byly zwigzane z nasileniem
Korea, Seul, starszych senioréw, mieszczacych sie na objawéw depresyjnych
[21] -PM10,NO2, O3 terenie Seulu - objawy emocjonalne w depresji byty
- do badania depresji uzyto The Korean version silniej zwigzane z zanieczyszczeniami
of the Geriatric Depression Scale-Short Form powietrza od objaw6éw somatycznych
(SGDS-K) depres;ji.
- trzy letnie badania prospektywne
Szyszkowicz - badanie zwigzku miedzy liczba zgtoszen -osoby, kobiety, zgtaszajace sie - Stwierdzono pozytywny zwigzek
M. i wsp. pacjentéw z powodu depresji a ekspozycja na do przychodni przyszpitalnych miedzy liczbg zgtoszen do przychodni
2011 zanieczyszczenie powietrza. z powodu depresji w okresie od | z powodu depresji a zanieczyszcze-
- NOz, SOz, CO kwietnia do wrze$nia niem powietrza.
Kanada, - badania kliniczno- kontrolne
Edmonton,
[33]
Szyszkowicz - badanie zwigzku miedzy liczba zgtoszen -15,556 wizyt pacjentow z - stwierdzono pozytywny zwigzek
M.iwsp. pacjentéw w przychodniach przyszpitalnych z powodu utrzymujacych sie miedzy liczba zgtoszen do przychodni
2007 powodu depresji a ekspozycja na zanieczysz- objawdéw depres;ji z powodu depresji a zanieczyszcze-

niem powietrza.

Krakéw, [37]

zyciu ptodowym dzieci a zmiennymi psycholo-
gicznymi

czyszczeniami powietrza powodu
m. in wykorzystywaniem wegla w
przydomowych piecach

ton, [34] - badania dlugoterminowe od 1992 do 2002 roku

Zijlema W.L . i - badanie zwigzku miedzy zanieczyszczeniem - 70,928 kobiet i mezczyzn - brak sp6jnych dowodéw miedzy

wsp. 2016 powietrza a nastrojem depresyjnym w popula- zwigzkiem zanieczyszczenia powie-

Niemcy, cji Europejczykéw trza a nastrojem depresyjnym

Norwegia, -PMz2s, PM1o, NO2 - istotny zwigzek wystapit tylko

Holandia, Holandii w odniesieniu do NO2

Finlandia [35]

Kim KNiwsp. | -zwiazek miedzy dlugotrwata ekspozycja na -27,270 0s6b z tej samej okolicy | - dtugotrwata ekspozycja PMzs

2016 PMz;s a depresja Seulu, wieku od 15 do 79 lat zwiekszata ryzyko zachorowania na

Korea, Seul, - badania przekrojowe miedzy 2002 a 2010 rokiem depresje

[36] - analizy wykonano w odniesieniu do choréb - osoby obcigzone innymi przewle-
wspdtistniejacych u badanych, taki jak: cukrzy- ktymi chorobami byty bardziej nara-
ca typu 2, choroby uktadu krazenia, choroba zone na szkodliwe dziatanie PMa25
obturacyjna ptuc

Perera P.P.i - zwigzek miedzy ekspozycjq na wielopierscie- -248 dzieci, niepalacych i zdro- - dzieci narazone w zyciu ptodowym

wsp. 2013 niowe weglowodory aromatyczne (ang. airbor- | wych kobiet z okolic Krakowa, na zanieczyszczenie wysokim steze-

Polska, ne polycyclic aromatic hydrocarbons (PAH)) w narazonych na ekspozycje zanie- niem PAH w pézniejszym zyciu

wykazywaly problemy lekowe,
depresyjne oraz agresywne zacho-
wania
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Badania indyjskie Banerjee et al. dostarczyty innej
cennej informacji w tym zakresie, dtugotrwale narazenie
na dziatanie pyléw PM moze spowodowa zmieniong
aktywnos$¢ uktadu serotoninergicznego, co przyczynia sie
do powstania objawéw depresji [32].

Wydaje sie, Ze zasadnym jest analizowanie wptywu
zanieczyszczenia powietrza wsréd dzieci, poniewaz doj-
rzewajacy uklad nerwowy potrzebuje odpowiednich
warunkéw, do harmonijnego rozwoju. Niestety istnieje
w tym zakresie niewielka ilo$¢ badan.

Perera i wsp. badat dzieci mieszkajace w Krakowie,
ktére juz w zyciu ptodowym narazone byty na ekspozycje
wielopier§cieniowymi weglowodorami aromatycznymi
(ang. polycyclic aromatic hydrocarbon, PAH) znajdujacymi
sie w powietrzu, (wykazuja wilasciwosci genotoksyczne,
mutagenne oraz kancerogenne). Nalezy do nich przede
pochodzacy miedzy
z pytéw pochodzacych z elektrowni weglowych, pojazdéw

wszystkim benzopiren, innymi
napedzanych paliwem diesel, z ogrzewania doméw bio-
masg [40]. U dzieci tych w pdzniejszym okresie stwier-
dzono w wiekszym stopniu zmiany neurodegeneracyjne
w poréwnaniu do grupy kontrolnej, prowadzace do po-
wstania zaburzen lekowych, depresyjnych oraz zachowan
agresywnych [37].

Kolejne badania przeprowadzone réwniez w Kra-
kowie nie uwzglednione w tabeli numer 1, dostarczyty
innych cennych informacji. Badano wptyw ekspozycji PAH
w zyciu prenatalnym na powstawanie zaburzen neurode-
generacyjnych. Okazato sie, ze po pieciu latach od momen-
tu narodzin, wysokie stezenie PAH (powyzej mediany
17.96 ng/m3) w zyciu prenatalnym dzieci wigzalo sie
z obnizeniem sprawnos$ci poznawczych. Dzieci te uzyskaty
mniej punktow w TesScie Kolorowych Matryc Raven’a
(ang. The Raven Coloured Progressive Matrices, RCPM)
mierzacym inteligencje, w stosunku do dzieci z grupy
kontrolnej [41].

Dtugoterminowe badania Peterson BS i wsp. prze-
prowadzone w grupie latynoamerykanskich nastolatkow
wykazaty, ze wysokie stezenie PAH w Zyciu ptodowym
(pomiar w trzecim trymestrze), w pdznym dziecinstwie
wiagzaly sie z redukcja istoty biatej lewej pétkuli mozgu.
Redukcja ta powodowata obnizenie funkcji poznawczych,
takich jak szybko$¢ przetwarzania informacji, deficyt
uwagi, w tym z hiperaktywnos¢ i zaburzenia zachowania.
Jak wida¢ zanieczyszczenie powietrza wplywa nieko-
rzystnie na rozwo6j ptodu, co skutkuje w pdzniejszym
zyciu problemami zachowania, uczenia sie oraz emocjo-
nalnymi, ktére majg podtoze neurodegeneracyjne [42].

Czy podobne zaleznosci wystepuja u dorostych?
W badaniach Heinz Nixdorf Recall, Tzivian i wsp. w grupie
4,086 os6b w wieku 50-80 lat wykazano, Ze zanieczysz-
czenie pylem PMzs oraz hatasem miejskim dodatnio kore-
lowato z wystepowaniem tagodnych zaburzen poznaw-

czych (ang. Mild cognitive impairment, MCI). Ekspozycja
na zanieczyszczenia miejskie wptywata na rozwoéj zabu-
rzen neurodegeneracyjnych, ktére w przysztosci mogg
prowadzi¢ do powstania zaburzen o charakterze otepien-
nym [43].

Jak wynika z powyzszych faktow zanieczyszczenie
powietrza zaréwno w zyciu ptodowym, jak i w zyciu mto-
dzienczym a takze dorostym, wptywa niekorzystnie na
procesy neuropsychologiczne a takze na zaburzenia za-
chowania i nastroju.

Do wyjasnienia mechanizmu dziatania tego zwigzku
pomocne s3 w tym zakresie badania przeprowadzone na
myszach, narazonych w zyciu ptodowym na ekspozycje
zanieczyszczeniami miejskimi. Nowo narodzone myszy
zainfekowane pytami PMzs, wykazywaty w tescie zawie-
szenia za ogon zwiekszone objawy depresyjne. Natomiast
nie zaobserwowano u nich odpowiedzi lekowej [44].
Fonken i wsp. prowadzac réwniez badania na myszach,
poszerzyli obszar zainteresowan, obserwowali procesy
prozapalne w hipokampie. Okazalo sie, ze podobnie jak
u Davis i wsp. myszy narazone na ekspozycje zanieczysz-
czeniami powietrza PM, wykazywaly wiecej objawéw
depresyjnych w stosunku do grupy kontrolnej, a takze
osiggnety gorsze rezultaty w prébach uczenia sie i zapa-
mietywania. Pod wplywem zanieczyszczen powietrza
zaobserwowano ekspresje cytokin prozapalnych. Wyka-
zano, ze myszy te wykazywaly zmiany w morfologii neuro-
néw w regionach CA1 i CA3 hipokampa, strukturze odpo-
wiedzialnej za zdolno$¢ zapamietywania i uczenia sie [45].
W depresji dochodzi do zaburzen pracy hipokampa, stad
tez towarzysza jej problemy z pamiecia [46].

Coraz cze$ciej akcentuje sie udziat proceséw proza-
palnych w powstaniu depresji. Cytokiny prozapalne mo-
duluja plastyczno$¢é mézgu w zakresie syntezy i wychwytu
zwrotnego serotoniny, noradrenaliny a takze dopaminy.
Cytokiny prozapalne poprzez deregulacje transkrypcji
gendéw receptoréw glikokortykoidéw zaburzajg hamowa-
nie zwrotne podwzgdrza i przysadki. Jak wiadomo w
depresji obserwuje sie zaburzenia regulacji osi podwzgé-
rze-przysadka nadnercza, HPA [47]. Wspétczes$nie akcen-
tuje sie udzial cytokin prozapalnych w powstawaniu
depresji, chor6b uktadu krazenia oraz otytosci [48], [49].
Z badan przeprowadzonych na zwierzetach wynika, ze
procesy prozapalne obserwowane sa réwniez w przypad-
ku ekspozycji na zanieczyszczenia powietrza PM [50] a
ich wzrost w hipokampie moze by¢ powigzany z powsta-
waniem i nasileniem objawéw depresyjnych [47].

Podsumowanie

- Zwigzek miedzy ekspozycja na zanieczyszczenie powie-
trza PMzs, PM1o, PAH, CO, NO2, SOz, O3 a depresja nie jest
do konca jasny i wymaga dalszych szczegétowych badan
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z uwzglednieniem genetycznych i niegenetycznych czyn-

nikéw zachorowania na depresje.

- Badania na zwierzetach dostarczaja informacji, ze pod

wptywem zanieczyszczania powietrza dochodzi do pro-

ceséw prozapalnych w hipokampie, co skutkuje powsta-

waniem objawéw depresyjnych oraz zaburzen poznaw-

czych.
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