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SANTRAUKA 

Darbo aktualumas 

Atopinės ligos, ypatingai atopinis dermatitas (AD), yra vienos iš dažniausių įvairaus amžiaus vaikų ligų. 

Nors ne visi tyrimai pateikia vienareikšmes išvadas, dauguma jų atskleidžia, kad oro tarša turi įtakos AD 

patogenezei ir eigai. Oro teršalų poveikis vaikams yra stipresnis dėl nesubrendusios imuninės sistemos 

ir odos barjero. Didėjant urbanizacijai ir vis augant alerginių ligų paplitimui tikslus oro taršos ir AD 

sąsajų nustatymas turės neginčijamą klinikinę vertę ligos paūmėjimo ar atsiradimo prevencijoje. 

Darbo tikslas ir uždaviniai 

Darbo tikslas – ištirti sąsajas tarp vaikų sergamumo atopiniu dermatitu ir oro taršos Vilniaus vaikų 

darželiuose.  

Darbo uždaviniai:  

1. Remiantis moksline literatūra išanalizuoti AD patogenezės sąsajas su oro tarša. 

2. Atlikti oro taršos matavimus vaikų darželiuose ir tėvų apklausą dėl vaikų AD simptomų ir oro 

taršos šaltinių namuose bei įvertinti galimą sąsaja su vaikų sergamumu AD.  

3. Palyginti tyrimo duomenis ir rezultatus su tyrimais atliktais pasaulyje. 

4. Suformuluoti rekomendacijas tolimesniems tyrimams šioje srityje ir jos pritaikymui klinikinėje 

praktikoje.  

Metodai 

Matavimai atlikti darželių vaikų grupėse, koridoriuose, šalia valgyklų. Matuoti teršalai: kietosios dalelės 

(KD), lakieji organiniai junginiai (LOJ). Statistinei analizei naudota XLSTAT programa. Naudoti 

statistinės analizės metodai: koreliacija, tiesinė regresija ir šansų santykis.  

Rezultatai 

Tyrimo metu buvo išmatuota oro tarša 23 Vilniaus darželiuose. Oro tarša matuota 2023 – 2024 metais. 

Kiekviename darželyje oro tarša buvo matuota tris kartus per metus – rudenį, žiemą ir pavasarį. Tarp 

sergamumo AD ir KD10 bei KD2.5 masės koncentracijų nustatyta teigiama, bet statistiškai nereikšminga 

koreliacija (p=0.23, r=0.26 ir p=0.64, r= 0.1). Daugiau koreliacijos tarp sergamumo AD ir KD skaičiaus 

ir masės koncentracijų nebuvo nustatyta. Statistiškai reikšmingo ryšio tarp LOJ ir AD nebuvo rasta. Pagal 
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apklausos duomenis, buvo nustatyta koreliacija tarp AD diagnozės ir vaikų patiriamo niežulio (r=0.5, p< 

0.0001). Koreliacijos tarp rūkymo vaiko aplinkoje, oro taršos šaltinių vaikų namuose ir AD diagnozės 

nebuvo nustatyta. 

Išvados 

Tyrimo metu nebuvo nustatyta reikšmingos sąsajos tarp AD paplitimo darželiuose ir oro teršalų juose. 

Taip pat nebuvo atrasta reikšmingų sąsajų tarp AD ir taršos namuose, kuriuose vaikai gyvena. Tyrimų 

pasaulyje duomenys yra prieštaringi, nors daugumoje buvo rasti ryšiai tarp didesnės oro taršos ir vaikų 

AD. Tačiau, yra tyrimų, kuriuose nebuvo rasta jokio sąryšio. Tuo remiantis negalima atmesti galimybės, 

kad toks ryšys yra. Augant alerginių ligų paplitimui, didėjant oro taršai tikslinga vykdyti išsamesnius oro 

taršos poveikio atopinio dermatito eigai tyrimus.   

Raktiniai žodžiai: Vaikų atopinis dermatitas, oro tarša, kietosios dalelės, lakieji organiniai junginiai. 

SUMMARY 

Introduction 

Atopic diseases, especially atopic dermatitis, are one of the most common illnesses in childhood. While 

not every study reaches the same conclusion, the majority of them associate pathogenesis and course of 

AD with air pollution. The impact of air pollutants is far stronger in children population because of 

inmature immune system and skin barrier. Given the rise in urbanization and in prevalence of allergies, 

accurate determination of association between AD and air pollution has indisputable clinical importance 

in prevention of exacerbation or development of disease. 

Objectives 

 Objective of the work is to determine association between prevalence of childhood AD and air pollution 

in Vilnius kindergartens. Sub-objectives:  

1. To analyse associations between pathogenesis of AD and air pollution based on scientific 

literature. 

2. To measure air pollution in kindergartens and to perform parental survey regarding childhood 

AD symptoms and air pollution sources at household to determine a possible association with the 

incidence of childhood AD.  

3. To compare the results with other research data around world. 
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4. To give recommendations regarding further research of this subject and adaption in clinical 

practice. 

Methods 

Measurements were undertaken in children classes corridors and near cafeterias. Air pollutants measured 

were particulate matter (PM) and volatile organic compounds (VOCs). XLSTAT program was used for 

statistical analysis. Statistical analysis methods were correlation, linear regression and odds ratio. 

Results 

During the study, air pollution measurements were undertaken in 23 kindergartens in Vilnius. Air 

pollution was measured during years 2023-2024. In each kindergarten pollution was measured three 

times a year: during autumn, winter and spring. There was a positive, but statistically insignificant 

correlation between prevalence of AD and PM10, PM2.5 (p=0.23, r=0.26 ir p=0.64, r= 0.1). No further 

correlations between AD prevalence and mass and number concentrations of PM were found. There was 

no statistically significant association between VOCs and AD. According to survey data, a correlation 

was found between AD diagnosis and itch experienced by children (r=0.5, p< 0.0001). There was no 

correlation between smoking in child’s environment, air pollution sources at household and AD 

diagnosis. 

Conclusions 

 The study did not find significant association between prevalence of AD and air pollution at 

kindergartens and children’s households. The data from other studies is contradictory, though many 

studies found associations between higher air pollution and childhood AD. However, there are studies 

which have not found any kind of connection. On this basis, the possibility of such connection cannot be 

ruled out. With prevalence of allergic diseases rising and remaining uncertainty regarding air pollution 

impact on course of atopic dermatitis, it is recommended to conduct further multi-centric research in this 

direction. 

Keywords: Childhood atopic dermatitis, air pollution, particulate matter, volatile organic compounds. 

Santrumpos: Atopinis dermatitas – AD, kietosios dalelės – KD, lakieji organiniai junginiai – LOJ, 

transport related air pollution – su transportu susijusi oro tarša – TRAP, azoto dioksidas – NO2, azoto 

oksidai – NOx, sieros oksidai – SOx, sieros dioksidas – SO2, anglies monoksidas – CO, ozonas – O3, 
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bronchinė astma – BA, T helperiai – Th, koreliacijos koeficientas – r, šansų santykis – ŠS, parts per 

million – milijoninės dalys – ppm, Pasaulio Sveikatos Organizacija – PSO. 

1. ĮVADAS 

Pasaulyje dėl oro taršos kasmet miršta mažiausiai 4 milijonai žmonių (1). Vidaus patalpų oro tarša yra 

viena dažniausių to priežasčių. Prasta vidaus patalpų oro kokybė vaikystėje gali paveikti plaučių 

vystymąsi ir turi įtakos alerginių ligų pasireiškimui. Viena iš šių alerginių ligų yra atopinis dermatitas 

(AD). AD yra lėtinė uždegiminė odos liga ir dažnai yra siejama su padidėjusia gretutinių atopinių ligų 

rizika, pavyzdžiui alergijos maistui, bronchinės astmos (BA), alerginio rinito, taip pat su įvairiais 

psichinės sveikatos sutrikimais (2). Didelis paplitimas ir dažnai sunki eiga paverčia AD nemirtina odos 

liga su viena didžiausių ligos naštų (3). Remiantis ISAAC (the International Study of Asthma and 

Allergies in Childhood) tyrimų duomenimis bent 20% vaikų industrializuotose šalyse serga AD (4). 

Tarptautinio epidemiologinio 18 šalių tyrimo, kurio apklausoje dalyvavo 65661 vaikai ir paaugliai, 

duomenimis diagnozuoto AD paplitimas svyruoja nuo 2.7 iki 20.1% (5). Pagal „The Global Burden of 

Disease Study 1990-2017“ tyrimą,  AD užėmė penkioliktą vietą tarp visų nemirtinų ligų ir turi didžiausią 

ligos naštą (6). Europoje mažiausias AD paplitimas buvo Vokietijoje (8.4%, n=2680), o didžiausias 

Ispanijoje (18.6%, n=3465) ir Italijoje (17.6%, n=4919). „Global Burden of Diseases Study 2021“ 

duomenimis, 14 ir jaunesnio amžiaus vaikų tarpe Lietuvoje 2021 metais AD paplitimas siekė 5.78% (7).  

Lietuvos higienos instituto duomenimis 2023 metais buvo iš viso registruota 21692 AD (L20 pagal TLK) 

sergančių vaikų nuo 1 iki 17 metų (8). Iš jų 16126 sudarė vaikai nuo 1 iki 9 metų. Lyginant su praeitais 

metais atvejų skaičius svyruodavo, bet išlikdavo panašus, 2022 buvo 20615 atvejai, o 2021 19612 atvejai. 

Daugiausiai atvejų buvo 2014 metais – 23553. Vaikų populiacijoje 2014 daugiausia sirgo 0 - 4 metų 

amžiaus grupės (ikimokykliniai) vaikai – 11653 atvejai. Palyginimui, Vokietijoje 14 ir jaunesnio amžiaus 

vaikų grupėje paplitimas siekė 10.03%, Švedijoje 9.43%, o Kinijoje 3.55%, Pietų Korėjoje 11.55%. Kita 

vertus, išsivysčiusiose šalyse, pavyzdžiui Jungtinėje Karalystėje ir Naujojoje Zelandijoje, nors ir tebėra 

didelis AD atvejų skaičius, jų augimas stabilizavosi, bet smarkiai padidėjo besivystančiose šalyse. 

Pavyzdžiui, Kinijoje per jos industrializaciją AD atvejų paplitimas vaikų amžiuje išaugo nuo 2.8% 1995 

iki 15.8% 2012 (9,10).  

AD serga 20% vaikų ir 10% suaugusių pasiturinčiose šalyse. Yra manoma, kad 2010 pasaulyje buvo 

bent 230 milijonų žmonių, sergančių egzema. Egzema vadinamas AD, kuriuo sergantiems nėra 

nustatomas IgE medijuojamas įsijautrinimas ir, teoriškai, tai nėra atopija, bet praktiškai daugumoje 

literatūros šaltinių šie terminai vartojami kaip sinonimai (11).  
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Didėjant urbanizacijai, vakarietiškose šalyse žmonės vis daugiau laiko praleidžia patalpų viduje (12). Tai 

reiškia ilgesnį kontaktą su vidaus oro alergenais (namų dulkių erkėmis, naminiais gyvūnais, pelėsiais) ir 

patalpų oro taršos dalelėmis. Šie teršalai gali ne tik tiesiogiai kenksmingai veikti plaučius bei odą, bet ir 

sustiprinti įvairių alergenų poveikį. Klimato kaita taip pat gali prisidėti prie didesnės įvairių žiedadulkių  

koncentracijos arba augalų paplitimo į kitus arealus (13). Tačiau, didėjanti industrializacija ir oro tarša 

sutampa ir su augančiu AD paplitimu (14). AD savo ruožtu taip pat lemia kitų atopinės triados ligų, 

alerginio rinito, alerginės astmos, atsiradimą – šis procesas vadinamas atopiniu maršu, kur AD 

dažniausiai pasireiškia kaip pirma liga (15). Kadangi per pastaruosius 30 metų buvo stabilus AD 

paplitimo augimas, galima daryti prielaidą, kad vienas iš veiksnių buvo besikeičianti aplinka, ypatingai 

oro taršos didėjimas. Šiam oro taršos didėjimui viena jautriausių populiacijos dalių yra vaikai. Remiantis 

šia informacija, mes keliame hipotezę, kad didesnė oro tarša yra susijusi su didesniu sergamumu AD 

vaikų tarpe.  

Darbo tikslas: Nustatyti galimą sąsają tarp atopinio dermatito paplitimo vaikystėje ir oro taršos. 

Darbo uždaviniai:  

1. Remiantis moksline literatūra išanalizuoti AD patogenezės sąsajas su oro tarša. 

2. Atlikti oro taršos matavimus vaikų darželiuose ir tėvų apklausą dėl vaikų AD simptomų ir oro 

taršos šaltinių namuose bei įvertinti galimą sąsaja su vaikų sergamumu AD. 

3. Palyginti tyrimo duomenis ir rezultatus su tyrimais atliktais pasaulyje. 

4. Suformuluoti rekomendacijas tolimesniems tyrimams šioje srityje ir jos pritaikymui klinikinėje 

praktikoje.  

2. LITERATŪROS APŽVALGA 

2.1. Literatūros paieška 

Literatūros paieška atlikta Pubmed, Cochrane ir Web of Science duomenų bazėse, taip pat naudojant 

GoogleSchoolar paieškos įrankius. Naudoti raktažodžiai ir jų deriniai anglų kalba: Atopic dermatitis; Air 

pollution; Particulate matter; Childhood atopic dermatitis; Skin disorders; Epithelium barrier hypothesis; 

Skin barrier; Childhood atopic march; Ozone; Volatile organic compounds. Straipsnių atrankos kriterijai 

buvo: 

• Vaikų populiacijos aprašymas arba jos įtraukimas į tyrimą;  
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• Straipsnis anglų kalba; 

• Straipsnio naujumas – ne senesni kaip dešimties metų straipsniai; 

• Įtraukti ir straipsniai bei laboratoriniai tyrimai, aprašantys mechaninę oro teršalų sąveiką su odos 

barjeru ir galimus mechanizmus susijusius su AD išsivystymu.  

Bibliografinio sąrašo sudarymui naudota Zotero programa. 

2.2. Atopinis dermatitas 

AD dažniausiai pasireiškia pirmas iš atopinės triados (AD, astma ir rinokonjuktyvitas) (16). Jam būdingi 

paūmėjimai ir remisijos, taip pat jis dar yra vadinamas atopine egzema, neurodermititu, endogenine 

egzema. Būdingi simptomai yra odos išsausėjimas, stiprus niežulys, simetriški bėrimai tipinėse vietose. 

AD yra klasifikuojamas pagal:  

• Amžių ir pažeidimo vietą – kūdikių ir mažų vaikų (iki 4 metų) bei vaikų, paauglių ir suaugusių. 

• Eigos sunkumą – lengvas, vidutinio sunkumo, sunkus. 

• Eigos stadiją – paūmėjimas ar remisija. 

Kūdikių ir mažų vaikų AD būdingas bėrimas veido, kaklo, krūtinės, tiesiamųjų galūnių paviršiuose. 

Bėrimui būdingos ribotos eriteminės plokštelės su papulėmis, pūslelėmis, vyrauja šašai, šlapiavimas. 

Vaikų, paauglių ir suaugusių dermatitui būdingas bėrimas kaklo srityje, lenkiamuosiuose galūnių 

paviršiuose. Vyrauja simetrinės sausos papulės, nukasymai, lichenifikacija, pleiskanojimas, kas gali 

lemti niežulį ir nusikasymą. Eller ir kt. tyrime, įtraukusiame 562 vaikus nuo gimimo iki 6 metų amžiaus,  

daugiausiai AD atvejų buvo stebima 18 mėnesių amžiaus vaikų tarpe – 10%. 36 ir 72 mėnesių amžiaus 

tarpe stebimas atvejų sumažėjimas iki mažiau nei 7% (17). 89% vaikų AD pasireiškė iki 5 metų amžiaus. 

43% AD sergančių vaikų buvo nustatytas įsijautrinimas alergenams. Sunkesnis AD buvo būdingesnis 

vaikams su ilgalaikiu įsijautrinimu įvairiems alergenams. Švedijos ABIS (All Babies in Southeast 

Sweden) ir Norvegijos MoBa (Norwegian Mother, Father, and Child) vaikų sekimo nuo pat gimimo 

kohortinių tyrimų duomenimis bent trečdaliui vaikų, esant 3 metų, buvo nustatyta atopinė liga (18). Tarp 

3 metų vaikų, AD buvo nustatytas 20.9%.  

2.3. Atopinis maršas 

Atopiniu maršu vadinamas procesas, kuomet alerginė liga prasideda kūdikystėje, paprastai nuo AD ir 

maisto alergijų ir per vaikystę progresuoja iki alerginės BA ir alerginio rinito (19). Atopinį maršą lemia 

daug imunologinių procesų ir priežasčių, tokių kaip alergenų, aplinkos taršos poveikis, odos barjero 
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disfunkcija, 2 tipo uždegiminė reakcija ir oksidacinis stresas. Šių veiksnių poveikis ir dažniausia atopinio 

maršo eiga pateikta schemoje Paveikslas nr.1. Atopinio maršo, ir tuo pačiu AD, patogenezė yra 

polietiologinė, pirminį pažeidimą gali sukelti oro tarša, bet vėliau prisideda ir kiti veiksniai (15). 

 

 

Paveikslas nr.1. Atopinio dermatito ir atopinio maršo eiga. Atopiniam dermatitui būdingas odos barjero 

sutrikdymas daro ją labiau pažeidžiama aplinkos veiksniams (oro teršalams, alergenams), kurie savo 

ruožtu skatina uždegimą, imuninį Th2 atsaką. Tai per tolimesnius AD paūmėjimus bet aplinkos 

veiksnių poveikį gali išprovokuoti kitų atopinių ligų pasireiškimą (15). Šių veiksnių poveikis dažnai 

būna abipusis, pavyzdžiui pažeistas odos barjeras gali išprovokuoti atopinį dermatitą. 

 

Atopinį maršą dar galima pavadinti skirtingų organų atopinių ligų klinikine istorija (15). Nebūtinai visos 

šios ligos pasireikš ir bus vienu metu. Vieni simptomai vaikams augant gali išryškėti, kiti gali išnykti. 

 Atopinio maršo tendenciją patvirtina ir epidemiologinės studijos, nors tai nereiškia, jog vaikas su AD 

visuomet turės astmą, arba kad alerginė astma pasireikš po AD (20). Vokiečių kohortinio tyrimo 

duomenimis paauglystėje astma pasireiškia dažniau su kartu esančiu alerginiu rinitu ar AD (21). Taip 

pat, trijų metų trukmės dvigubai aklo tyrimo, kurio metu buvo stebėti kūdikiai nuo 3 iki 18 mėnesių 

amžiaus su AD, duomenimis bent 10.7%. pasireiškė astma, 22.4% pasireiškė alerginis rinitas (22). Kim 

JP ir kt. sisteminės apžvalgos ir metanalizės duomenimis 80% atvejų vaikystės AD nepersistavo daugiau 
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8 metų po diagnozės  ir mažiau nei 5% atvejų AD persistavo 20 metų po diagnozės (23). Tačiau, Danijos 

TOACS kohortinio tyrimo, kuriame dalyvavo aštuntos klasės moksleiviai ir kurie buvo kliniškai sekami 

15 metų, duomenimis bent 34.1% AD persistavo ir suaugus, 50% jų jis buvo diagnozuotas dar mokykloje 

(24). Atopinio dermatito, trunkančio visą gyvenimą, paplitimas svyruoja nuo 21.3% šiaurės Europoje iki 

3.3% Japonijoje (25,26).   

 Atopinis dermatitas dažniausiai pasireiškia kaip pirma atopinio maršo liga, nes aplinkos veiksniai 

dažniausiai odą paveikia pirmiausiai. Odos barjero disfunkcija lemia padidėjusį odos jautrumą 

nespecifiniams stimulams, leidžia alergenams giliau prasiskverbti į organizmą, taip sukeliamas 

epikutaninis įsijautrinimas, kyla antro tipo uždegiminė reakcija (27). Tada Th2 atminties ląstelės 

cirkuliuodamos patenka atgal į odą, taip pasunkindamos AD, ir į kitus organus: plaučius, virškinamąjį 

traktą, viršutinius kvėpavimo takus, taip sukeldamos kitus alerginius susirgimus ir jų progresavimą (28). 

Įsijautrinimas įkvėpiamiems ir kitiems alergenams yra dažnesnis po kūdikystės ir tai lemia vėlesnį 

alerginio rinito ir alerginės BA išsivystymą. Pavyzdžiui, Schroeder ir kt. tyrimo duomenimis, simptominė 

alergija maisto produktams yra siejama su astma (29). Šis ryšys pasireiškia tiek vyresnių (ŠS=4.9), tiek 

jaunesnių  (ŠS=5.3) vaikų tarpe. Hulst ir kt. sisteminės analizės duomenimis AD gali įtakoti astmos 

atsiradimą (30). Astmos atsiradimo rizika buvo didesnė vaikų grupėse su egzema negu be (ŠS =2,14). 

Nors ankstyvoje vaikystėje yra didesnė rizika astmos išsivystymui vaikams, sergantiems atopine egzema, 

tik 1 iš 3 AD sergančių vaikų suserga astma vėliau vaikystėje. Todėl, atopinio maršo prevencija jo 

ankstyvose stadijose yra ypatingai svarbi siekiant užkirsti kelią tolimesnių alerginių ligų išsivystimui. 

2.4. Oro tarša 

 Remiantis Pasaulio Sveikatos Organizacija (PSO), oro taršą galima suskirstyti į išorinę (lauko) ir vidinę 

(patalpų) (31). Pagrindiniai oro taršos komponentai:  

• kietosios dalelės (KD);  

• azoto oksidai (NO2, NOx);  

• sieros oksidai (SOx); 

• anglies monoksidas (CO); 

• lakieji organiniai junginiai (LOJ);  

• antžeminio lygio ozonas (O3);  

Dauguma šių junginių yra išskiriama deginant kurą ir tai yra su transportu susijusi oro tarša – TRAP 

(transport related air pollution). Vidaus patalpų ore yra labiau paplitusios KD ir LOJ.  
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Lakieji organiniai junginiai yra tokios medžiagos kaip - ne metano angliavandeniliai, benzenas, toluenas, 

etilbenzenas ir kitos, kurių virimo temperatūra yra žemesnė ne 250°C, kitaip dar vadinami organiniais 

tirpikliais (32). Daugiausia jų yra įvairiuose buitiniuose valikliuose, dažuose. Kai kurie jų, pavyzdžiui 

formaldehidas, yra itin reaktyvūs ir žinomi karcinogenai (33).  

Kietosios dalelės yra skirstomos pagal aerodinaminį diametrą į labai smulkias (<0,1 µm) smulkiąsias (≤ 

2,5 µm, atsiranda deginant atvirus laužus, iš jėgainių bei automobilių išmetamųjų dūmų, KD2.5) ir 

stambiąsias (2,5‐10 μm, atsiranda iš dulkių, dirvožemio, industrinių gamyklų, KD10) (34). KD sudėtis 

yra heterogeniška, gali turėti metalų, elementinės ir organinės anglies, sulfatų ir nitratų (35). Jų sudėtis 

priklauso nuo vietos geografijos ir šalia esančių pramonės šakų bei gamyklų. 

Ozonas, O3, susiformuoja dėka fotocheminių reakcijų, kuomet LOJ ir azoto oksidai yra paveikiami 

ultravioletinių (UV) spindulių (36). Jo susidarymui daugiausiai įtakos turi deginamasis kuras, 

pramoninių tirpiklių naudojimas. Taip pat ozonas yra vienas iš reaktogeniškiausių oksidatorių ir yra itin  

toksiškas (37). 

2.5. AD patogenezė ir sąsajos su oro tarša 

AD patogenezė yra daugiaetiologinė, susijusi tiek su išorės, tiek su vidiniais veiksniais. Šie veiksniai 

apima pažeistą odos barjerinę funkciją, sutrikusią imuninės sistemos reguliaciją, genetinį polinkį, 

sutrikusią mikrobiotą ir įvairus išorinių veiksnių poveikis. Visus šiuos veiksnius sudėjus, galima įvardinti 

du pagrindinius mechanizmus, inicijuojančius atopinį procesą: epidermio struktūros bei funkcijos 

sutrikimas ir odos uždegimas, įskaitant nenormalų imuninį atsaką į įprastus antigenus aptinkamus odoje 

(38).  Oro tarša prie šių procesų gali prisidėti skatindama šiuos mechanizmus (39):  

• Laisvųjų deguonies radikalų generavimą;  

• Uždegiminės kaskados indukciją;  

• Arilo angliavandenilių receptorių (AhR) aktyvavimą;  

• Poveikį odos mikroflorai, disbiozės indukciją;  

Visi šie veiksniai gali prisidėti prie oksidacinio streso sukėlimo ir taip sukelti odos barjero pažeidimą 

(40).  

2.6. Odos barjeras ir jo funkcijos 

Odos barjeras vykdo apsauginę ir homeostazinę funkciją, neleidžia alergenams ir kitoms kenksmingoms 

medžiagoms prasiskverbti giliau į organizmą. Šiai funkcijai atlikti yra svarbus epidermio raginis 
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sluoksnis, stratum corneum, kuris kartu ir sulaiko nuo transepiderminio vandens netekimo (41). Ląstelės 

odos grūdėtame sluoksnyje, stratum granulosum, sekretuoja glikolipidus ir sudaro tarpląstelines 

užtveriamąsias jungtis, taip užkirsdamos kelią vandens ir patogenų judėjimui per ląsteles (42). Šių 

jungčių susidarymui reikalingos jungčių adhezijos molekulės, klaudinai (tokie kaip okludinas) (43). 

Tarpląstelinių jungčių svarba buvo įrodyta pasinaudojant pelių modeliu – klaudino-1 delecija sukėlė mirtį 

netrukus po gimimo dėl odos barjero defektų ir padidėjusio vandens netekimo (44). Odos barjero funkciją 

geriausiai apibūdina „plytų ir skiedinio“ modelis (45). Plokšti korneocitai („plytos“) yra panirę į lipidais 

praturtintą ekstraląstelinį matriksą („skiedinį“). Šie lipidai sulaiko nuo vandens netekimo ir riboja 

toksinų, alergenų ir patogenų patekimą. Imuninė funkcija yra vykdoma specializuotų imuninių ląstelių. 

Pačiame odos paviršiuje, epidermyje, yra Langerhanso ląstelės, specializuotos dendritinės ląstelės, 

atliekančios antigeno pristatymo funkciją (46). Kitos imuninės ląstelės, tokios kaip neutrofilai, 

monocitai, T limfocitai migruoja į odą gavę uždegiminius signalus (47). Taip pat odoje yra imuninių 

putliųjų ląstelių, įgimtų limfoidinių ląstelių ir gama delta T ląstelių, kurios yra svarbios inicijuojant 

uždegiminį citokinų atsaką (48). 

2.7. Oksidacinis stresas ir epitelinio barjero pažeidimas 

Nesena hipotezė teigia, kad lėtinių uždegiminių ir alerginių ligų pagausėjimas yra susijęs su žalingų 

aplinkos veiksnių sukeltu epitelinių barjerų pažeidimu (49). Oksidacinis stresas yra vienas iš 

mechanizmų, galinčių sukelti šį pažeidimą. Jį apibūdina oksidantų ir antioksidantų disbalansas, kuris 

sukelia signalinių molekulių sutrikdymą ir daro žalą ląstelių organelėmis (50).  

Oro teršalų, ypatingai KD, žalingas poveikis yra sukeliamas dėl per didelės laisvųjų deguonies radikalų 

ir kitų oksidantų produkcijos (51). Laisvieji deguonies radikalai yra vieni dažniausių ląstelėse 

generuojamų oksidantų. Reaguodami su baltymais, DNR ir lipidais, jie sukelia audinių pažeidimus. Tai 

gali sukelti grandininę reakciją, kuri paprastai pasibaigia žala ląstelei ir ląstelių žūtimi (52) Taip pat 

oksidacinis stresas gali aktyvuoti branduolio faktoriaus kappa-B (NF- κB) moduliuojamus signalinius 

kelius (53). NF- κB moduliuoja genų ekspresiją ir atsaką į įvairius dirgiklius, įskaitant oksidacinį stresą. 

Jis yra aktyvuojamas per įvairius citokinų ir interleukinų receptorius šiems išsiskyrus uždegimo metu 

(54). Tačiau, NF- κB gali indukuoti uždegiminių citokinų IL-6, IL-8, IL-9, ir IL-33 ekspresiją, taip 

sustiprinant uždegimą ir sukeliant histamino atpalaidavimą (40,55,56). Uždegiminė kaskada kartu 

sukelia Th2 limfocitų migraciją į odą, kas dar labiau pagiliną uždegimą ir sukelia odos barjero pažeidimą 

(57,58). Sivaranjani ir kt. bei Tsukahara ir kt. tyrimai patvirtino oksidacinio streso biomarkerių, šlapimo 

pentozidino ir malondialdehido elevaciją AD pacientams, tiek vaikams, tiek suaugusiems (59,60).  
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Visi šie veiksniai - odos barjero disfunkcija, predispozicija Th2 imuniniam atsakui - lemia atopinio maršo 

progresavimą. Odos barjero disfunkcija veda prie iš epitelio ląstelių kilusių alarminų (TSLP, IL-25, IL-

33) atpalaidavimo, taip aktyvuojant dar nesuaugusias dendritines ląsteles ir 2 grupės įgimtas limfoidines 

ląsteles (ILC) (61–63). Priešingai Th ląstelėms, kurioms reikia bent poros dienų diferencijacijai, ILC 

ląstelės jau yra subrendę limfocitai. Šios ląsteles kartu su interleukinais indukuoja 2 tipo imuninį atsaką. 

ILC2 ląstelės taip pat indukuoja Th2 ląstelių diferenciaciją, tad jos turi įtakos ne tik ligos paūmėjimams, 

bet ir jos progresavimui bei lėtinei eigai.  

2.8.Mikrobiota ir disbiozė AD fone 

Kitas AD patogenezės veiksnys yra disbiozė, kuri yra susijusi su AD būdingu odos išsausėjimu. Odos 

paviršius yra druskingas su rūgštiniu pH, dėl to egzogeninė kolonizacija yra inhibuojama (64). Kserozė 

(išsausėjimas) pacientams gali pasireikšti visoje odoje, ne tik išbertose vietose, ir tai atitinkamai pakeičia 

sąlygas odos paviršiuje. Auksinis stafilokokas, Staphylococcus aureus, nors ir yra normalios odos 

mikrofloros dalis, yra pats dažniausias oportunistinis patogenas siejamas su AD (65). Mažiausiai 70% 

AD bėrimų ir 39% nepažeistos odos yra kolonizuota šia bakterija. Byrd ir kt. duomenimis, vaikų tarpe 

AD paūmėjimai pagal SCORAD įvertinimą teigiamai koreliavo su santykiniu S.aureus gausumu (r = 

0.73, p < 1.×10−7) ir taip pat buvo stebimas mikrofloros įvairovės sumažėjimas AD paveiktose odos 

vietose (66). Tai patvirtina  Seite ir kt. tyrimo duomenys, pagal kuriuos AD paveiktai odai dėl išsausėjimo 

yra būdingas Staphyloccocus bakterijų genties perteklius, vedantis prie disbiozės (67). Tyrimo metu buvo 

pastebėta, kad po gydymo emolientais AD simptomai palengvėjo arba išnyko, taip pat atsistatė 

mikrofloros pusiausvyra. Kong ir kt. tyrime buvo stebima dalinė koreliacija AD sergančių vaikų tarpe 

tarp mikrofloros įvairovės sumažėjimo, kuomet didesnę jos dalį sudarydavo S.aureus, ir ligos paūmėjimų  

(68).  

2.9. Oro taršos poveikis odos mikroflorai 

Oro tarša gali turėti poveikį odos mikroflorai. He ir kt. vykdytame tyrime buvo stebimas ozono - O3 - 

poveikis žmogaus odos mikroflorai (69). Po 2 valandų O3 veikimo buvo stebimas 50% kolonijas 

sudarančių vienetų sumažėjimas, sukėlęs predispoziciją S.aureus kolonizacijai. Taip pat yra duomenų, 

kad KD, ypatingai juodoji anglis, funkciškai ir struktūriškai pakeičia S.aureus ir Streptoccocus 

pneumoniae kolonijų bioplėveles (70). Šios dalelės padidina jų toleranciją antibiotikams ir rezistenciją 

proteolitinei degradacijai, nors tai priklauso nuo rūšies. Su transportu susijusios oro taršos dalelės ir KD 

gali pakeisti natūralią odos mikroflorą, sukurdamos palankesnes sąlygas S.aureus kolonizacijai, kuri 

sukelia odos mikrofloros disbiozę (71).  
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2.10.  Kietųjų dalelių poveikis odos barjerui 

Kietosios dalelės gali sutrikdyti odos barjerinę funkciją per laisvųjų deguonies radikalų generavimą ir 

oksidacinio streso indukciją (72). 

Jin ir kt. KD sukeltą uždegimą pademonstravo tiek in vitro žmogaus keratinocituose, tiek in vivo pelės 

odoje. Taip pat, tyrimuose su pelėmis, KD buvo aptiktos odos plaukų folikuluose tiek sveikoje odoje, 

tiek odoje su pažeistu odos barjeru. Lyginant su kontrole, buvo stebima neutrofilinė odos infiltracija kartu 

su padidėjusia interleukinų ir laisvųjų deguonies radikalų ekspresija. Tačiau, odoje su pažeistu barjeru 

buvo stebima ir interceliulinė penetracija epidermyje. Šiuos radinius patvirtina ir kitas KD2.5 poveikio 

tyrimas su gyvūnais ir žmogaus keratinocitais (73). Šiame tyrime taip pat buvo stebimas laisvųjų radikalų 

moduliuojamas ir KD2.5 indukuotas oksidacinis stresas tiek pelių odoje, tiek žmogaus keratinocituose.  

Kitame tyrime su žiurkėmis po poveikio 40% glioksalo garais 5 savaites po 2 valandas per dieną buvo 

stebimas paūmėjęs niežulys ir dermatitas, bet tik tiems gyvūnams, kurie jau sirgo AD (74). Sveikiems 

gyvūnams AD simptomai nepasireiškė. Panašus poveikis buvo stebimas ir su KD10 (75). Tyrimo metu 

buvo stebimas padidėjęs transepiderminis vandens netekimas (p<0.01), epidermio sustorėjimas (p<0.05) 

ir putliųjų ląstelių infiltracija odoje (p<0.01). Taip pat buvo stebima pakitusi genų, atsakingų už odos 

barjero vientisumą ir imuninę reguliaciją, ekspresija. 

2.11. Policikliniai aromatiniai angliavandeniliai 

KD sudėtis yra heterogeniška ir vienas iš komponentų yra policikliniai aromatiniai angliavandeniliai, 

kurie yra svarbūs sukeliant uždegimą ir oksidacinį stresą (76). Šių organinių teršalų pagrindinis bruožas 

yra jų benzeno žiedo struktūros ir jie dažnai būna prisijungę prie KD paviršių (77). Pagrindinis šių 

junginių šaltinis yra įvairaus iškastinio kuro deginimas, industriniai kompleksai. 

Yra du pagrindiniai mechanizmai, per kuriuos šie angliavandeniliai daro įtaką AD: 

• Arilo angliavandenilio receptorių (AhR) aktyvavimas (78). Policikliniai aromatiniai 

angliavandeniliai sąveikaudami su AhR medijuoja odos uždegimą ir neurogeninį niežulį per 

nervų galūnių stimuliavimą. Hidaka ir kt. atrado, kad pelės su pastoviai aktyviais AhR pasižymėjo 

padidinta artemino (pruritogenino neurotrofinio faktoriaus) ekspresija (fluorescencijos 

intensyvumas 3.5 AhR-CA pelėse lyginant su 1.0 kontrole, p<0.05) , aloknezija (15 kasymosi 

epizodų per 10 minučių lyginant su 1 kontrolėje, p<0.001) ir alerginiu uždegimu (padidinta Th2 

ir putliųjų ląstelių infiltracija). Šie poveikiai leidžia daryti prielaidą, kad policikliniai aromatiniai 

angliavandeniliai gali paaštrinti AD indukuodami niežulį ir sustiprindami Th2 tipo imuninį 
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atsaką. Taip pat policikliniai aromatiniai angliavandeniliai gali sustiprinti oksidacinio streso 

daromą žalą ląstelių makromolekulėms, tokioms kaip DNR ir lipidai,  ir taip dar labiau sustiprinti 

uždegimą (79). 

• Citotoksiškumas ir odos barjero pažeidimas (80). Pan ir kt. įrodė, kad policikliniai aromatiniai 

angliavandeniliai kietosiose dalelėse yra toksiškesni keratinocitams nei sunkieji metalai. Buvo 

stebimas sumažėjęs ląstelių matomumas (80% lyginant su 90% sunkiųjų metalų paveiktomis 

ląstelėmis, p < 0.05), dvigubai padidėjęs transepiderminis vandens netekimas (p<0.05). Šis 

barjero pažeidimas leidžia alergenams, patogenams ir teršalams dar giliau įsiskverbti į odą, taip 

paaštrinant AD simptomus. 

Alalaiwe ir kt. stebėjo padidėjusią policiklinių aromatinių angliavandenilių absorbciją per pažeistą odos 

barjerą (81). Tai sustiprino uždegimą per interleukinų ir kitų uždegiminių baltymų (tokių kaip COX-2) 

produkciją bei filagrino (svarbus barjero baltymas) sintezės inhibiciją. Kai kurių angliavandenilių, 

pavyzdžiui benzopireno ar 1,2-benzantraceno, uždegiminis poveikis ir žala odos barjerui buvo stipresni 

nei kitų.  

2.12. Ozono poveikis 

Oksidacinį stresą odoje gali sukelti ir ozonas, kuris yra vienas stipriausių oksidantų (82). Yra manoma, 

kad jo toksinis poveikis pasireiškia laisvųjų radikalų generavimu ir per oksidacijos arba radikalų 

signalinius kelius. Yra duomenų, kad toksinės ozono koncentracijos (0.8 ppm) pažeidžia odos audinius 

ir struktūras per lipidų peroksidaciją (83). Kita vertus, pagal Petracca ir kt. tyrimo rezultatus, nors raginio 

epitelio sluoksnio lipidai, paveikti O3, yra oksiduojami, bendra odos barjerinė funkcija nesusilpnėja, 

indikuojant sudėtingą mechanizmą (84). Priešingai O3 sukeliamai žalai, Zeng ir kt. pastebėjo, kad 

ozonuoto vandens terapija padidina mikrobiotos įvairovę ir palengvina AD eigą (85). 

2.13.  Oro taršos įtakos atopinio dermatito patogenezei apibendrinimas 

Oksidacinis stresas ir epiderminio barjero disfunkcija yra tarpusavyje susiję. Oksidacinis stresas 

inicijuoja uždegimines kaskadas, kai tuo tarpu dėl epidermio defektų įvairūs teršalai gali lengviau 

prasiskverbti ir sustiprinti dirginimą. Remiantis šiais radiniais, gydant AD svarbu įvertinti tiek 

oksidacinius, tiek struktūrinius veiksnius. Schema (Paveikslas nr.2) apibrėžia potencialius mechanizmus, 

per kuriuos oro tarša gali sukelti AD ir kitų atopinių ligų paūmėjimus. 
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3. METODIKA 

Tyrimas yra integruotas į vykdomą projektą (S-MIP-23-128), kuriame nagrinėjama oro tarša ir vaikų 

sveikata. Projekto vadovas Prof. A. Valiulis. 

3.1.Oro taršos matavimai 

Tyrimo metu buvo išmatuota oro tarša KD ir LOJ 23  Vilniaus darželiuose. Oro tarša matuota 2023 – 

2024 metais. Kiekviename darželyje oro tarša buvo matuota tris kartus per metus – rudenį, žiemą ir 

pavasarį. Matavimai atlikti vaikų grupėse, koridoriuose, šalia valgyklų. Kiekvienam darželiui yra 

Paveikslas nr.2. Oro taršos ir atopinio dermatito sąsajos. Oro teršalų poveikis pasireiškia per odos 

barjero pažeidimą ir oksidacinio streso indukciją. Tai sukelia odos uždegimą ir išprovokuoja AD 

paūmėjimus. Kitas mechanizmas yra neurotrofinis poveikis, kuris sukelia padidėjusį niežulį, dėl 

kurio galimi nusikasymai ir tolimesnis odos pažeidimas. Šių procesų fone oro tarša gali paveikti ir 

odos mikrofloros įvairovę bei sustiprinti aplinkos alergenų poveikį.  
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suteiktas numeris nuasmeninimui. Kietųjų dalelių skaičiaus  ir masės koncentracijoms įvertinti buvo 

naudotas optinis aerozolio dalelių spektrometras (OPS, Modelis 3330, KD nuo 0.3–10.0 µm). Vieno 

matavimo trukmė 10 min. Lakiųjų organinių junginių koncentracija matuota naudojant Dräger X-am 

8000 dujų detektorių. LOJ minimali ir maksimali koncentracija registruota po 1, 5 ir 10 min. KD pagal 

aerodinaminį diametrą buvo suskirstytos į:  

•  KD1 (dalelės nuo 0.3 iki 1 µm); 

• Smulkias KD2.5 (dalelės nuo 0.3 iki 2.5 µm); 

• Stambios KD10 (dalelės nuo 0.3 iki 10 µm). 

Prieš matavimus visi prietaisai būdavo patikrinami dėl kontaminacijos.  

Dauguma tyrimų kietąsias daleles skirsto tik į KD2.5 (į kurią įeina ir KD1) ir KD10 kategorijas, bet 

smulkesnės KD pasižymi didesniu skvarbumu ir patekimu į sisteminę kraujotaką (86). Todėl, buvo 

nuspręsta išskirti papildomą smulkesnių KD1 kategoriją. 

3.2. Duomenys 

Duomenys apie vaikų sergamumą ir ligotumą darželiuose 2020-2023 metais buvo gauti iš Higienos 

instituto pagal tarptautinius ligų kodus: L20-L30 dermatitas ir egzema. AD santykinis dažnis buvo 

apskaičiuotas naudojant gydytojo diagnozuoto AD atvejus ir vaikų skaičių darželiuose. Įtrauktos 

pediatrinės populiacijos amžius nuo 2 iki 7 metų (ikimokyklinio amžiaus). Bendra tyrimo populiacija 

4116 vaikai, tarp jų 399 su L20-L30 ligos kodais. 

3.3.Statistinė analizė 

Statistinei analizei atlikti naudota XLSTAT programa. Buvo atlikti koreliacijos, tiesinės regresijos ir 

šansų santykio skaičiavimai. Koreliacijos nustatymui tarp AD ir KD masės koncentracijos, KD dalelių 

skaičiaus koncentracijos, LOJ vidurkio, mažiausių ir didžiausių reikšmių buvo naudota Spearman 

koreliacija.  

P reikšmė <0.05 buvo laikoma reikšminga.  

3.4. Tėvų apklausa 

Tėvų apklausa atlikta 10 darželių. Kiekviename darželyje buvo išdalintos anketos, kurias pildė tėvai. 

Anketos parengtos ISAAC klausimyno pagrindu. Klausimai adaptuoti tyrimui, atsižvelgiant į 

literatūros apžvalgą, kitų tyrimų duomenis ir tyrimo tikslus. Anketa pridedama prie priedų. Išdalintų 
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klausimynų skaičius priklausė nuo darželio dydžio. Darželiuose iki 100 vaikų išdalinta po 80 anketų, 

daugiau nei 100 vaikų – po 120 anketų. Klausimynų išdalinimas buvo patikėtas grupių auklėtojams ir 

kitiems atsakingiems asmenims, imtis atsitiktinė.  

Surinktų anketų skaičiai iš kiekvieno darželio nurodyti rezultatų skyriuje.  

4. REZULTATAI 

4.1.Rezultatų aprašymas 

2022 – 2023 KD1 skaičiaus ir masės koncentracijų vidurkis, mediana, didžiausios ir mažiausios reikšmės 

pateiktos lentelėje nr.1., KD2.5 lentelėje nr.2 ir KD10 lentelėje nr.3. LOJ koncentracijos pateiktos lentelėje 

nr.4. 

 

Darželi

o 

numeris 

KD1 dalelių masės koncentracija (µg/m³) KD1 dalelių skaičiaus koncentracija (#/cm³)  

 Vidurki

s 

Median

a 

Minimal

i reikšmė 

Maksimal

i reikšmė 

Vidurki

s 

Median

a 

Minimal

i reikšmė 

Maksimal

i reikšmė 

1 1.7 1.8 0.6 3.3 34 35 16 55 

2 1.6 1.7 0.3 4.2 40 48 7 78 

3 1.6 1.6 0.7 2.4 31 29 20 51 

4 2.1 2.2 0.52 3.5 46 49 11 78 

5 1.7 1.6 0.5 3.6 39 38 10 90 

6 2.8 2.8 1.1 6.4 55 55 22 114 

7 1.3 1 0.5 2.5 29 18 10 70 

8 2.2 2 1.3 9.2 59 52 37 170 

9 1.8 1.3 0.9 6.3 38 29 19 135 

10 3.9 1.9 0.8 28 80 36 21 535 

11 1.7 1.9 0.6 3.3 53 62 16 84 

12 4.6 3.7 1.3 17.3 100 87 36 365 

13 0.8 0.8 0.4 2.7 20 17 8 63 

14 1.9 1 0.7 5.1 47 22 9 144 

Lentelė nr.1. KD1 masės ir skaičiaus koncentracija 
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15 1.8 1.5 1 23 49 43 30 289 

16 1.6 1.5 0.6 4.7 44 39 22 138 

17 1.5 0.9 0.5 13.4 29 21 11 63 

18 2.1 2.3 0.6 55.2 53 58 10 966 

19 2.8 1.6 0.9 12.5 55 37 23 111 

20 1.6 1.1 0.4 44.9 31 30 5 706 

21 2 1.7 0.9 219.6 50 44 23 337 

22 2.6 1.2 0.6 6.3 56 21 14 150 

23 1.6 1.4 0.7 6.5 40 33 15 168 

 

 

 

Darželi

o 

numeris 

KD2.5 dalelių masės koncentracija (µg/m³) KD2.5 dalelių skaičiaus koncentracija 

(#/cm³) 

 Vidurki

s 

Median

a 

Minimal

i reikšmė 

Maksimal

i reikšmė 

Vidurki

s 

Median

a 

Minimal

i reikšmė 

Maksimal

i reikšmė 

1 8.2 5.1 2 32.3 36 39 16 57 

2 4 3.9 1.3 10.6 40 48 7 80 

3 4.8 5 1 11.2 32 30 20 51 

4 6.3 5.8 1.4 15 47 50 12 80 

5 5.7 5.1 2.4 11.4 40 39 11 91 

6 11.4 9.5 4.6 23.8 57 58 23 119 

7 5.5 5.5 1.3 11.4 30 19 11 71 

8 5.5 5.4 2.6 19 60 53 37 173 

9 5.4 5.2 2.4 10.5 40 30 19 137 

10 8.9 7.4 1.4 40.4 82 38 22 541 

11 3.4 3.2 1 9.3 54 64 17 84 

12 9.5 8.4 2.2 36.4 102 87 37 366 

13 3.3 2.8 1 7.6 20 18 8 64 

KD1 skaičiaus ir masės koncentracijų vidurkiai, didžiausios ir mažiausios reikšmės darželiuose, 

mediana, darželių numeriai. 

Lentelė nr.2. KD2.5 masės ir skaičiaus koncentracija. 

Lentelė nr.1. KD1 masės ir skaičiaus koncentracija (tęsinys). 
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14 4.8 4.6 1.5 11.8 48 24 9 144 

15 4.9 4.2 1.6 38.4 50 44 30 297 

16 3.6 3.3 1 11.3 45 40 23 140 

17 3.6 2.9 1.2 13.8 30 21 11 64 

18 5.1 4.6 1.7 76.2 53 60 11 977 

19 9 5.5 1.9 66.4 57 37 23 118 

20 4.2 3.9 1.2 62.4 32 30 6 715 

21 5.3 5 2.1 221.3 51 44 24 342 

22 8.9 9 1 30.9 58 23 15 152 

23 3.5 3.5 1.6 8.7 40 34 15 169 

 

 

Darželi

o 

numeris 

KD10 dalelių masės koncentracija (µg/m³) KD10 dalelių skaičiaus koncentracija (#/cm³) 

 Vidurki

s 

Median

a 

Minimal

i reikšmė 

Maksimal

i reikšmė 

Vidurki

s 

Median

a 

Minimal

i reikšmė 

Maksimal

i reikšmė 

1 73.9 55.9 10 276.8 37 41 16 58 

2 23.5 23.8 2.7 58.2 47 48 7 80 

3 31.1 25.4 1.8 156.9 33 31 20 51 

4 44.5 36.7 8 182.7 48 50 12 80 

5 35.2 26.2 5.3 90.7 41 39 11 91 

6 91 87.7 13.3 209.6 58 59 24 121 

7 42.9 42.6 7.3 90.7 31 20 11 71 

8 30.8 26.3 12 177.1 60 53 38 174 

9 31.9 26.6 7.9 74.3 40 31 20 137 

10 56.3 51.8 4.1 193.6 83 39 22 542 

11 17.8 13.7 1.7 74.4 54 64 17 84 

12 43.9 42.1 8.9 146.8 102 87 37 366 

13 27.6 21.9 1.9 82.1 21 18 9 64 

KD2.5 skaičiaus ir masės koncentracijų vidurkiai, didžiausios ir mažiausios reikšmės darželiuose, 

mediana, darželių numeriai. 

Lentelė nr.3. KD10 masės ir skaičiaus koncentracija. 

Lentelė nr.2. KD2.5 masės ir skaičiaus koncentracija (tęsinys). 
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14 28.5 25.3 3.7 89.2 48 25 9 144 

15 34.7 27.6 7.4 145.4 51 45 30 298 

16 20.5 16.2 1.7 73 45 41 23 140 

17 24.5 18.3 5.8 85.5 30 22 11 64 

18 34.4 28.6 7.2 113.7 54 61 11 978 

19 47.7 33.2 5.3 248.1 57 38 23 122 

20 26.8 28 3.2 87.5 32 30 6 715 

21 35.3 32.2 9.6 221.6 51 44 25 343 

22 59.3 40.3 3.7 267.2 59 24 15 152 

23 20.2 17.6 6.1 51.8 41 35 16 169 

 

 

Darželio numeris LOJ vidurkis ppm LOJ minimali 

koncentracija ppm 

LOJ maksimali 

koncentracija ppm 

1 2.13 1.68 2.58 

2 1.73 1.72 1.73 

3 0.99 0.64 1.34 

4 1.42 0.8 2.04 

5 1.5 1.14 1.86 

6 0.71 0.71 0.71 

7 1 0.9 0.9 

8 1.02 0.54 1.5 

9 1.18 0.79 1.57 

10 1.76 1.75 1.76 

11 0.49 0.09 0.89 

12 1.1 0.64 1.57 

13 0.47 0.14 0.8 

14 1.71 0.97 2.45 

15 0.41 0.02 0.79 

16 0.81 0.8 0.83 

KD10 skaičiaus ir masės koncentracijų vidurkiai, didžiausios ir mažiausios reikšmės darželiuose, 

mediana, darželių numeriai. 

Lentelė nr.4. LOJ koncentracija. 

Lentelė nr.3. KD10 masės ir skaičiaus koncentracija (tęsinys). 
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17 0.78 0.13 1.44 

18 0.78 0.58 0.99 

19 1.42 1.39 1.45 

20 1.28 0.87 1.68 

21 1.73 1.72 1.73 

22 0.62 0.35 0.89 

23 0.91 0.26 1.56 

 

 

Vaikų santykinis sergamumas AD kartu su KD1 skaičiaus ir masės vidutine koncentracija yra 

pavaizduotas grafike Paveikslas nr.3. Sergamumas AD kartu su KD2.5 skaičiaus ir masės vidutine 

koncentracija yra pavaizduotas grafike Paveikslas nr.4., o grafike Paveikslas nr.5 – su KD10 

koncentracija. Sergamumas AD kartu su LOJ koncentracija pavaizduotas grafike Paveikslas nr.6. 
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Paveikslas nr.3. Santykinis sergamumas AD procentais, KD1 masės koncentracija 

µg/m³, KD1 skaičiaus koncentracija #/cm³ 

LOJ vidurkis, mažiausia ir didžiausia koncentracija, darželių numeriai, ppm - parts per million – 

milijoninės dalys. 

Lentelė nr.4. LOJ koncentracija (tęsinys). 
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Paveikslas nr.4. Santykinis sergamumas AD procentais, KD2.5 masės koncentracija 

µg/m³, KD2.5 skaičiaus koncentracija #/cm³ 

Paveikslas nr.5. Santykinis sergamumas AD procentais, KD10 masės koncentracija 

µg/m³, KD10 skaičiaus koncentracija #/cm³ 
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Santykinis vaikų sergamumas AD dalyvavusiuose darželiuose svyravo nuo 6.15% (darželis nr.14) iki 

13.1% (darželis nr.7). Santykinis ligotumas svyravo nuo 8.79% (darželis nr.18) iki 18.62 (darželis nr.7). 

Vidutinė KD1 skaičiaus koncentracija darželiuose svyravo nuo 20 (darželis nr.13) iki 100 (darželis nr.12), 

vidutinė KD1 masės koncentracija nuo 0.8 µg/m³ (darželis nr.13) iki 4.6 µg/m³ (darželis nr.12). 

Didžiausia vidutinė KD2.5 skaičiaus koncentracija, 102, buvo darželyje nr.12, mažiausia, 20, darželyje 

nr.13. Didžiausia vidutinė KD2.5 masės koncentracija, 11.4 µg/m³, buvo darželyje nr.6, mažiausia, 3.3 

µg/m³, darželyje nr.13. Didžiausia vidutinė KD10 skaičiaus koncentracija, 102, buvo darželyje nr.12, 

mažiausia, 21, darželyje nr.13. KD10 masės koncentracija svyravo nuo 17.8 µg/m³ (darželis nr.11) iki 91 

µg/m³ (darželis nr.6). Didesnio diametro dalelių paprastai yra mažiau, bet jos turi didesnę masę. Todėl, 

darželis su didžiausia dalelių skaičiaus koncentracija nebūtinai turės ir didžiausią KD masės 

koncentraciją.  

Paveiksluose nr.7 ir nr.8 yra pavaizduotos apytikslės darželių vietos su Vilniaus miesto lauko oro 

kokybės stotelių matavimo duomenimis (87,88). Pagal Europos Sąjungos standartus, kurių laikosi ir 

Lietuva, vidutinė KD2.5 metinė koncentracija negali viršyti 20 µg/m3, KD10 – 40 µg/m3, taršos ribos labai 

smulkioms kietosioms dalelėms nėra reglamentuotos (89). Iš LOJ yra reglamentuotos benzeno vidutinės 
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metinės koncentracijos ribos – 5 µg/m3. PSO standartai griežtesni - nerekomenduojama metinei KD10 

koncentracijai viršyti 15 µg/m3, o KD2.5 – 5 µg/m3 (90). Taip pat yra išskirtos parinės, 24 valandų 

koncentracijų ribos: KD2.5 15 µg/m3 ir KD10 45 µg/m3. Tačiau, tarša labai smulkioms KD taip pat nėra 

reglamentuota. Aplinkos Apsaugos Agentūros duomenimis, nei KD2.5, nei KD10 vidutinės metinės 

koncentracijos Vilniaus mieste Europos Sąjungos gairėse nurodytų ribų neviršijo (91).  

Lyginant išmatuotas KD koncentracijas darželių patalpų viduje su vidutine metine lauko oro 

koncentracija, matome, kad patalpų oro kokybė neatitinka lauko oro kokybės. Pavyzdžiui, darželis nr.6 

su didžiausia KD2.5 masės koncentracija (11.4 µg/m3) yra rajone, kurio KD2.5 koncentracija svyruoja nuo 

8.5 iki 9.9 µg/m3, o darželis nr.11 su didžiausia KD10 koncentracija (91 µg/m3) yra rajone su vidutine 

KD10 koncentracija nuo 15 iki 16.9 µg/m3.  

 

 

 

 

 

 

 

Paveikslas nr.7. KD2.5 vidutinės metinės foninės koncentracijos sklaidos žemėlapis, skaičiai µg/m³ 

(87). 
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Nė vienas darželis neviršijo metinės KD2.5 koncentracijos ribų, tačiau 8 darželiuose vidutinė KD10 

koncentracija viršijo metinės normos ribas. Kaip jau minėta, labai smulkių KD1 koncentracijos ribos nėra 

reglamentuotos. Galima daryti dvejas išvadas:  

• Pirma – kadangi darželinukai didesnę laiko dalį praleidžia patalpose, įskaitant popiečio miegą, 

patalpų oro užterštumas daro didesnę įtaką sveikatai nei lauko oro. 

• Antra – foninio lauko oro užterštumo matavimai gali nesuteikti pilnavertės informacijos apie 

miesto oro kokybę. Oro kokybė lauke ir patalpų viduje gali smarkiai skirtis. 

4.2. Statistinė analizė 

Buvo atlikta Spearman koreliacijos analizė ir linijinė regresijos analizė priklausomumui nustatyti tarp 

sergamumo ir ligotumo atopiniu dermatitu darželiuose su KD1, KD2.5, KD10 ir LOJ koncentracijoms, 

įskaitant KD skaičiaus ir masės koncentracijas.  

Paveikslas nr.8. KD10 vidutinės metinės foninės koncentracijos sklaidos žemėlapis, skaičiai µg/m³ 

(88). 
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Tarp sergamumo AD ir KD10 bei KD2.5 masės koncentracijų buvo teigiama, bet statistiškai nereikšminga 

koreliacija (p=0.23, r=0.26 ir p=0.64, r= 0.1). Daugiau koreliacijos tarp sergamumo ir kietųjų dalelių 

skaičiaus ir masės koncentracijų nebuvo rasta. Išskirsčius koncentracijas pagal metų laikus koreliacijos 

taip pat nebuvo. Rezultatai su vidutine metine koncentracija pateikti per sklaidos diagramas grafikuose 

Paveikslai nr.9 – nr.14.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Paveikslas nr.9. KD1 masės koncentracijos ir 

sergamumo sklaidos diagrama 
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Paveikslas nr.10. KD1 skaičiaus koncentracijos ir 

sergamumo sklaidos diagrama 
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Paveikslas nr.11. KD2.5 masės koncentracijos ir 

sergamumo sklaidos diagrama 
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Paveikslas nr.13. KD10 masės koncentracijos ir 

sergamumo sklaidos diagrama 
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Paveikslas nr.12. KD2.5 skaičiaus koncentracijos ir 

sergamumo sklaidos diagrama 

Paveikslas nr.14. KD10 skaičiaus koncentracijos 

ir sergamumo sklaidos diagrama 
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Koreliacijos tarp LOJ vidutinių, minimalių ir maksimalių koncentracijų nebuvo rasta. Rezultatai pateikti 

per sklaidos diagramas grafikuose paveikslai nr.15 – nr. 17. 

 

 

 

 

 

Linijinės regresijos modelis parodė, kad kiekvienas KD2.5 masės koncentracijos padidėjimas 1 µg/m3 

padidina santykinį sergamumą AD 0.09%, o kiekvienas KD10 masės koncentracijos padidėjimas 1 µg/m3 

– 0.03%. Tačiau, tai nėra statistiškai reikšmingas modelis nes nėra reikšmingos koreliacijos, 

determinacijos koeficientai, r2, taip pat žemi – 0.01 ir 0.06. Kadangi su kitais kintamaisiais, LOJ 
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Paveikslas nr.15. LOJ koncentracijos vidurkio 

ir sergamumo sklaidos diagrama 
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Paveikslas nr.16. LOJ minimalios 

koncentracijos ir sergamumo sklaidos diagrama 

Paveikslas nr.17. LOJ maksimalios 

koncentracijos ir sergamumo sklaidos 

diagrama 
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koncentracijomis, kitomis KD skaičiaus ir masės koncentracijomis, nebuvo koreliacijos, tiesinės 

regresijos analizė nėra tikslinga.  

Šansų santykio (ŠS) skaičiavimui KD masės ir skaičiaus koncentracijos darželiuose buvo padalintos į 

kvartilius Q1, Q2, Q3 ir Q4. Darželiai, patenkantys į kvartilius, pateikti lentelėse nr. 5 – nr. 7. 

 

KD1 skaičiaus koncentracijos kvartiliai #/cm³ KD1 masės koncentracijos kvartiliai µg/m3 

Q1 33 Q2 45 Q3 54 Q4 100 Q1 1.6 Q2 1.8 Q3 2.1 Q4 4.6 

20 23 21 22 23 20 21 22 

17 16 15 19 17 16 18 19 

13 9 18 12 13 11 15 12 

7 5 14 10 7 5 14 10 

3 2 11 8 2 3 11 8 

 1 4 6  1 9 6 

 

 

KD2.5 skaičiaus koncentracijos kvartiliai #/cm³ KD2.5 masės koncentracijos kvartiliai µg/m3 

Q1 35 Q2 46 Q3 55 Q4 102 Q1 3.9 Q2 5.2 Q3 6.8 Q4 11.4 

20 23 21 22 23 20 21 22 

17 16 18 19 17 18 9 19 

13 9 15 12 16 15 8 12 

7 5 14 10 13 14 7 10 

3 2 11 8 11 3 5 6 

 1 4 6  2 4 1 

 

 

 

KD10 skaičiaus koncentracijos kvartiliai #/cm³ KD10 masės koncentracijos kvartiliai µg/m3 

Q1 36 Q2 47 Q3 55 Q4 102 Q1 26.2 Q2 33.1 Q3 44.1 Q4 91 

KD1 koncentracijų kvartiliai ir į jiems priskirtų darželių numeriai. 

KD2.5 koncentracijų kvartiliai ir jiems priskirtų darželių numeriai. 

 

Lentelė nr.5. KD1 kvartiliai. 

Lentelė nr.6. KD2.5 kvartiliai. 

Lentelė nr.7. KD10 kvartiliai. 
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20 23 21 22 23 20 21 22 

17 16 18 19 17 14 18 19 

13 9 15 12 16 13 15 10 

7 5 14 10 11 9 12 6 

3 2 11 8 2 8 7 4 

 1 5 6  3 5 1 

 

Pagal darželiuose esančius sveikus ir sergančius vaikus atliktas ŠS skaičiavimas, lyginant į Q1 

koncentracijos kvartilį patenkančius darželius su patenkančiais į Q4 kvartilį ir keliant hipotezę, kad rizika 

susirgti AD bus didesnė Q4 darželiuose. ŠS KD1 skaičiaus koncentracijai buvo 0.89 (p=0.4), masės 

koncentracijai – 0.81 (p=0.1). ŠS KD2.5 skaičiaus koncentracijai buvo 0.88 (p=0.4), masės koncentracijai 

– 0.9 (p=0.4). ŠS KD10 skaičiaus koncentracijai buvo 0.89 (p=0.4), masės koncentracijai – 1.02 (p=0.9). 

Tačiau, nė vienas iš gautų rezultatų nėra statistiškai reikšmingas. Gauti rezultatai leidžia preliminariai 

daryti prielaidą, kad oro tarša, ar bent jau oro tarša darželyje, nėra susijusi su sergamumu AD.  

4.3. Anketų duomenų analizė 

Šiame skyriuje aprašyti duomenys iš tėvų apklausos dėl vaiko(-ų) AD simptomų ir galimų oro taršos 

šaltinių namų aplinkoje. Gauti duomenys palyginti su to darželio sergamumu ir ligotumu pagal 

Higienos Instituto duotus duomenis, oro teršalų koncentracijom darželyje.  

Svarbiausi rezultatai pateikti lentelėje nr.8. 
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1-kieto 

kuro 

katilas 

2-elektra 

3-dujinis 

katilas 

Namuose 

naudojama 

viryklė  

1-elektrinė 

2-dujinė 

3-kūrenama 

malkom/anglim 

KD10 koncentracijų kvartiliai ir jiems priskirtų darželių numeriai. 

Lentelė nr.8. Anketų duomenys, 

Lentelė nr.7. KD10 kvartiliai (tęsinys). 
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4-

geoterminė 

5- 

centrinis 

šildymas 

17 50 Taip-5 

Ne-45 

Taip-5 

Ne-43 

2 neatsakė 

Taip-20 

Ne-30 

1-7 

2-2 

3-5 

4-2 

5-18 

16 

neatsakė 

1-30 

2-19 

3-0 

1 neatsakė 

19 19 Taip-5 

Ne-14 

Taip-3 

Ne-16 

Taip-10 

Ne-9 

1-1 

2-3 

3-2 

4-0 

5-3 

1-12 

2-7 

3-0 

 

1 67 Taip-4 

Ne-63 

Taip-7 

Ne-58 

2 neatsakė 

Taip-28 

Ne-39 

1-6 

2-10 

3-11 

4-1 

5-18 

21 

neatsakė 

1-34 

2-33 

3-0 

9 26 Taip-2 

Ne-24 

Taip-5 

Ne-21 

Taip-11 

Ne-15 

1-2 

2-1 

3-4 

4-1 

5-8 

10 

neatsakė 

1-14 

2-11 

3-0 

1 neatsakė 

5 61 Taip-9 Taip-6 Taip-15 1-1 1-47 

Lentelė nr.8. Anketų duomenys (tęsinys). 
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Ne-52 Ne-36 

19  neatsakė 

Ne-44 

2 

neatsakė 

2-8 

3-5 

4-2 

5-18 

27 

neatsakė 

2-13 

3-0 

1 neatsakė 

20 85 Taip-9 

Ne-76 

Taip-13 

Ne-70 

2 neatsakė 

Taip-30 

Ne-55 

1-3 

2-8 

3-12 

4-1 

5-28 

33 

neatsakė 

1-57 

2-27 

3-0 

10 12 Taip-1 

Ne-11 

Taip-2 

Ne-10 

Taip-6 

Ne-6 

1-3 

2-1 

3-7 

4-0 

5-0 

1 neatsakė 

1-9 

2-3 

3-0 

7 9 Taip-1 

Ne-8 

Taip-2 

Ne-7 

Taip-1 

Ne-8 

1-0 

2-0 

3-1 

4-0 

5-4 

4 neatsakė 

1-9 

2-0 

3-0 

15 11 Taip-2 

Ne-9 

Taip-2 

Ne-9 

Taip-3 

Ne-8 

1-1 

2-0 

3-1 

4-0 

5-3 

6 neatsakė 

1-6 

2-5 

3-0 

2 9 Taip-1 Taip-1 Taip-3 1-0 1-8 

Lentelė nr.8. Anketų duomenys (tęsinys). 
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Bendras vaikų skaičius šiuose darželiuose 1460. Atsakytų anketų skaičius – 350. Apskaičiuota imtis 

statistiškai patikimam rezultatui – 305. Iš surinktų anketų duomenų apie vaikus: 41 buvo septynerių 

metų, 74 - šešerių, 85 - penkerių, 80 - ketverių, 58 - trejų ir 19 - dviejų. Iš viso 45 tėvai atsakė, kad 

vaikui kažkada pasireiškė bent 6 mėnesius besitęsiantis niežtintis bėrimas. Santykiškai daugiausiai 

teigiamų atsakymų buvo tarp šešerių metų vaikų – 14.9%. Iš jų, 30 patvirtino, kad vaikui buvo 

diagnozuotas AD. Iš 350 dėl diagnozuoto AD teigiamai atsakė 51, santykiškai daugiausiai buvo 

penkerių metų grupėje – 16.5%.  3 iš 51 paciento su AD tėvų žinojo SCORAD indeksą. Taip pat, 20 

patvirtino, kad vaiko aplinkoje rūkoma. 8 tėvai atsakė, kad vaikas pabusdavo iš miego naktį, bet 

mažiau nei 1 kartą per savaitę, o 4 teigė, kad bent 1 kartą į savaitę ir daugiau.  Iš 45 tėvų, teigiamai 

atsakiusių dėl ilgalaikio niežulio, 17 patvirtino, kad vaiko aplinkoje yra rūkančių asmenų.  

Atlikus koreliacijos skaičiavimus, buvo rasta statistiškai reikšminga koreliacija tarp užsitęsusio niežulio 

ir AD diagnozės (r=0.5, p< 0.0001). Tarp rūkymo vaiko aplinkoje ir niežulio bei AD diagnozės 

statistiškai reikšmingos koreliacijos nerasta. Tarp šildymo tipo, naudojamos viryklės tipo ir AD 

diagnozės ar niežulio koreliacijos irgi nebuvo.  

Lyginant apklausos duomenis su oro taršos matavimo duomenimis, daugiausia teigiamų atsakymų, kad 

vaikui diagnozuotas AD gauta iš darželio nr.20, kuris pagal KD koncentracijas patenka į Q1 ir Q2 

kvartilius. Iš darželio nr.19 buvo gauti 5 teigiami atsakymai dėl AD diagnozės, iš darželio nr.10 buvo 1. 

Šie darželiai  patenka į Q4 kvartilį. Galima daryti prielaidą, kad aplinkos oro tarša nesusijusi su AD 

pasireiškimu, nors negausūs atsakymai iš atskirų darželių riboja statistinį patikimumą. 

5. DISKUSIJA IR REZULTATŲ APTARIMAS 

5.1. AD ir oro taršos sąsajos – sisteminės apžvalgos ir metaanalizės 

Yra daug mokslinių tyrimų, kuriais remiantis galima teigti, kad yra sąryšis tarp oro taršos ir AD 

atsiradimo ar paūmėjimo vaikystėje. Pagal Ngoc ir kt. metaanalize, kurioje tiriama populiacija siekė 

Ne-8 Ne-8 Ne-6 2-1 

3-0 

4-0 

5-4 

4 neatsakė 

2-1 

3-0 

Lentelėje pateikti darželių numeriai, atsakytų anketų skaičius, atsakymų į pateiktus 

klausimus skaičius. 

 

 Ar buvo diagnozuotas AD? 

 

 Ar vaiko aplinkoje yra rūkančių žmonių? 
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72000 ir kurią sudarė pagrinde vaikai ir moterys, KD2.5 šansų santykis yra 1.05, o ligos dažnis padidėja 

1.6% su kiekvienu KD2.5 koncentracijos padidėjimu 10 μg/m3 (92). Tačiau, šios metaanalizės 

duomenimis KD10 šansų santykis yra 0.96. Wang ir kt. atliktos metaanalizės duomenimis tiek ilgalaikis, 

tiek trumpalaikis KD10 poveikis yra susijęs su AD rizika (93). Buvo įtraukta 17 tyrimų apie egzemą ir 11 

tyrimų apie AD. Įtrauktų studijų populiacija heterogeniška, bet daugumą sudarė vaikai. KD10 ilgo 

poveikio santykinė rizika (RR) 1.583, o trumpo 1.006. Taip pat buvo rastos sąsajos trumpalaikio NO2 

(RR = 1.009)  ir SO2 (RR = 1.008) poveikio su atopinės egzemos rizika. Su KD2.5 nebuvo rasta jokių 

sąsajų. Ši metaanalizė įtraukė diagnozes tik pagal TLK lyginant su Ngoc ir kt., kur buvo įtraukti ir tyrimai 

tiesiog su niežuliu ar bėrimu. Fadadu ir kt. sisteminė apžvalga taip pat patvirtino teigiamą ryšį tarp KD2.5 

(10 iš 11 tyrimų) ir KD10 (11 iš 13 tyrimų) poveikio ir apsilankymų gydymo įstaigoje dėl AD (94). 

Stratifikavus tyrimus pagal amžiaus grupes, vaikų tarpe teigiamą KD2.5 sąsają su AD rado 6 iš 8 tyrimų, 

KD10 4 iš 8. Tuo tarpu suaugusiųjų tarpe KD2.5 sąsaja išliko, bet KD10 buvo silpnesnė, 2 iš 6 studijų. 

Tačiau, penkių Europos gimstamumo kohortų metanalizė nerado jokios reikšmingos sąsajos tarp oro 

taršos didėjimo ir AD ar kitų atopinių ligų išsivystymo (95). Oro tarša buvo skaičiuota gimimo ir poveikio 

įvertinimo metu, tačiau, daugumos šių kohortų vaikų gimimo metu oro taršos lygis Europoje buvo 

sumažėjęs.  

Lyginant su šių metanalizių ir sisteminių apžvalgų rezultatais, mūsų atliktame tyrime nebuvo rasta sąsajų 

tarp AD ir KD2.5 ar KD10, kas sutampa su gimstamumo kohortų tyrimo rezultatais. Kitos metanalizės 

rado sąsajas, bet su skirtingomis KD kategorijom, Ngoc ir kt. metanalizė su  KD2.5, o Wang ir kt. – su 

KD10. Nors į šias metalizes įtrauktų tyrimų populiacijų daugumą sudarė vaikai, jos vis tiek buvo 

heterogeniškos, tai yra buvo įtraukti tyrimai ir su suaugusiais. 

5.2. Epidemiologiniai tyrimai 

Didžiosios dalies epidemiologinių tyrimų rezultatai remia hipotezę dėl vaikystės AD ir oro taršos sąsajos. 

Silverberg ir kt. atliktame tyrime yra stebimas ryšys tarp klimato, aplinkos veiksnių ir vaikystės AD 

Jungtinėse Valstijose (96). Aukščiausio kvartilio ozono lygiai buvo susiję su didesniu egzemos paplitimu 

vaikų tarpe (ŠS 1.28). Remiantis kito Silverberg ir Kathuria tyrimo rezultatais, egzema vaikų tarpe buvo 

susijusi su didesne vidutine NO2 (p = 0.008), SO2 (p = 0.006), arseno (p = 0.0007), vanadžio (p < 0.0001) 

ir švino (p = 0.03) koncentracija (97). Tačiau, mažesnis jos paplitimas buvo susijęs su didesne KD2.5 (p 

= 0.006) bei KD10 (p=0.02) koncentracija. Sunki egzema buvo susijusi su aukštesne KD bei švino 

koncentracija  (p = 0.01; p = 0.008). Tyrėjų nuomone, šie kontraversiški radiniai galimai susiję su klimato 

reiškiniais. Kitas darbas, kurio rezultatai rodo sąsajas tarp vaikų AD ir  sunkiųjų metalų, yra Choi ir kt. 
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atliktas pilotinis tyrimas (98). Šio tyrimo metu buvo atliekami oro teršalų ir sunkiųjų metalų 

koncentracijos matavimai 22 vaikų, sergančių AD, namuose. Buvo stebėta padidėjusi LOJ koncentracija 

AD grupės namuose lyginant su kontrole, taip pat 15 iš 22 namų ore buvo rasta švino. Su kitais teršalais 

ar sunkiaisiais metalais sąsajų nebuvo stebima. 

Kituose geografiniuose regionuose atliktų tyrimų rezultatai taip pat panašūs. Dinaminės eilutės tyrimo 

Kinijo metu taip pat buvo rastos sąsajos tarp vaikystės AD ir oro taršos (99). Šiame tyrime buvo atrinkta 

214747 vaikų su AD. Tyrimas buvo vykdomas mieste su išvystyta sunkiąja pramone. Šios studijos metu 

buvo pastebėtas sąryšis tarp kiekvieno KD2.5, KD10, SO2, NO2 (su transportu susijusios taršos dalelės - 

TRAP) koncentracijų padidėjimo 10 μg/m3  ir kiekvieno CO koncentracijų padidėjimo 1 mg/m3 su 

pacientų apsilankymų poliklinikoje dėl AD padidėjimu. Stipriausias ryšys stebėtas 0-3 metų amžiaus 

grupėje. Daroma prielaida, kad dar nesubrendęs kūdikių  ir mažų  vaikų odos barjeras praleidžia daugiau 

taršos dalelių, o tai sukelia imuninius procesus ir uždegimines reakcijas.  

Kitas koreliacinis aprašomasis tyrimas buvo atliktas Taivane Wang ir kt. (100). Jo metu buvo tiriama oro 

taršos angliavandeniliais (metano CH4, ne-metano angliavandeniliais (NMHC), bendro angliavandenilių 

kiekio (THC)) įtaka AD atsiradimui vaikystėje ir jo simptomų paūmėjimui. Vaikai, paveikti didžiausių 

teršalų koncentracijų, gyveno aukštesnio urbanizacijos lygio vietovėse. Lyginant su mažiausio, Q1, 

kvartilio taršiųjų dalelių koncentracija, buvo stebimas teigiamas ryšys tarp oro taršos ir naujų AD atvejų. 

THC Q2 kvartilio koncentracijos santykinė rizika yra 1.65 lyginant su Q4 10.6. Didžiausia santykinė 

rizika buvo susijusi su didele metano koncentracija – 11.9. Park ir kt. tyrimo duomenimis, kuris įtraukė 

209168 žmones - tiek suaugusiuosius, tiek vaikus, buvo rasta teigiama ilgalaikių koncentracijų sąsaja 

tiek KD2.5 (rizikos santykis, HR 1.420 per 1 μg/m3), tiek KD10 (HR 1.333 per 1 μg/m3) su AD sergamumu 

(101). Didžiausias sergamumas AD, siekiantis 42.59%, buvo nustatytas vaikų, jaunesnių nei 1 metai, 

grupėje.  

Oro tarša daro įtaką ne tik AD patogenezei, bet ir gali išprovokuoti ligos simptomų paūmėjimus. Oh ir 

kt. tyrimo duomenimis, AD sergančių vaikų, gyvenančių industrinėse miesto zonose, simptomų 

pasunkėjimas yra susijęs su KD koncentracija (102). AD simptomų ŠS buvo 1.399 su kiekvienu KD2.5 

koncentracijos padidėjimu 10 μg/m3 ir 1.215 su kiekvienu KD10 koncentracijos padidėjimu (p<0.05). 

Tačiau, šios studijos imtis buvo gana maža - 21 AD sergantys vaikai dvejose mokyklose. Kitas šią sąsają 

patvirtinantis tyrimas yra Kim ir kt. panelinis tyrimas Pietų Korėjoje, įtraukęs 177 AD sergančius 

jaunesnius nei 5 metai vaikus (103). Tyrimo duomenimis, KD10, NO2 ir O3 padidėjimas per 10 vienetų 
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padidindavo AD simptomų riziką 3.2, 5, ir 6.1% Tačiau, šio tyrimo metu nebuvo įvertintas KD2.5 

poveikis.  

Park ir kt. tyrimas Pietų Korėjoje susiejo tiek KD2.5, tiek KD10 koncentracijų padidėjimą su 

apsilankymais gydymo įstaigoje dėl AD (104). Kiekvienas KD2.5 ir KD10 koncentracijos padidėjimas 10 

μg/m3 padidindavo apsilankymų skaičių 2.71% (p < 0.01) ir 2.01% (p<0.001). Tačiau, Kim ir kt. tyrimas, 

įtraukęs 64 AD sergančius vaikus, nenustatė, kad KD2.5 bendras poveikis būtų reikšmingai susijęs su AD 

(105) Kita vertus, kiekvienas KD2.5 koncentracijos padidėjimas 10 µg/m3 padidino AD simptomų riziką 

16.5% pavasarį ir 12.6% žiemą. Šis paaštrėjimas būdavo stipresnis vaikams įsijautrinusiems 

įkvėpiamiems alergenams ir jau turintiems sunkius AD simptomus. Todėl, galima daryti prielaidą, kad 

KD poveikis priklauso nuo metų laiko, įskaitant oro sąlygas, temperatūrą.  

Kohortinis tyrimas, vertinantis oro taršos poveikį prenataliniu ir kūdikystės periodu, buvo atliktas 

Japonijoje (106). Motinos ir vaiko poros buvo sekamos nuo nėštumo pradžios iki gimimo ir 16-24 

mėnesių amžiaus. Po tėvų atopinės anamnezės surinkimo buvo įvertinta alerginių ligų atsiradimo rizika 

sąryšyje su gyvenamosios vietos atstumu nuo pagrindinio kelio. Šioje 756 vaikų kohortoje 8,9 % dar 16-

24 mėnesių amžiaus vaikams buvo diagnozuotas AD. Palyginus su vaikais, gyvenančiais daugiau negu 

200 metrų nuo artimiausios magistralės, vaikai, gyvenantys 50 metrų ir mažesniu atstumu, turėjo 

aukštesnę riziką susirgti AD (aŠS 2,26; p = 0,03). Šių tyrimų rezultatai sutampa su perinatalinio TRAP 

poveikio tyrimų rezultatais Kinijoje (107). Buvo stebima didesnė AD rizika ikimokyklinio amžiaus 

vaikams, kurių motinos buvo paveiktos aukštos NO2 koncentracijos bent 3 mėnesius iki apvaisinimo (ŠS 

1,19) ir per nėštumą ( ŠS 1,21; p <0,05). Panašaus tyrimo Šanchajuje metu taip pat buvo stebimas ryšys 

tarp aukštesnio NO2 lygio poveikio gestacijos metu (aŠS 1,8) , per gyvenimą (aŠS 2,0) ir vaikystės AD 

(108). Kita vertus, Huang ir kt. susiejo CO poveikį gestacijos periodu, ypatingai per pirmąjį trimestrą, su 

padidėjusia AD rizika (ŠS 1.51) (109). Tačiau, šio tyrimo metu nebuvo stebima sąsajų su kitais teršalais: 

KD10, NO2, SO2, O3. Shinohara ir kt. tyrimo duomenimis, tabako dūmų poveikis trečiajame nėštumo 

trimestre koreliuoja su AD fenotipu ankstyvoje kūdikystėje (110). Tabako dūmų poveikis vaisiui po 28 

gestacijos savaičių buvo stipriai susijęs su didesne AD ar egzemos atsiradimo rizika (41.4% lyginant su 

34%, p=0.020, ŠS=5.21). Tai aiškinama epigenetinių mechanizmų sąveika, imuniteto poliarizacija į Th2 

fenotipą ir tiesiogine žala epidermio baltymams ankstyvajame postnataliniame periode. 

Kalbant apie tyrimus Lietuvoje, vyresniame amžiuje AD diagnozuojamas rečiau, tai atsispindi ir 

Lietuvos statistiniuose duomenyse (Paveikslas Nr.18) (111). Lietuvos Higienos instituto duomenimis 

mieste ligotumas AD yra didesnis nei kaime. 2019 metų duomenimis 88,95 atvejai 10000 gyventojų 
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mieste ir 58,64 atvejai 10000 gyventojų kaimo vietovėse, taigi, miestuose AD sirgo 1,5 karto daugiau 

gyventojų nei kaimuose. Taip pat, verta atkreipti dėmesį, kad 2010 – 2021, per 10 metų, du kartus 

padidėjo dermatologinių vaistų suvartojimas (112). Šis suvartojimas buvo apskaičiuotas pagal vaistų 

platinimo įmonių ataskaitas apie parduotas firmines vaistinių preparatų pakuotes bei PSO nustatytą vaisto 

vidutinę terapinę paros dozę, tenkančią 1000 gyventojų.  

 

 

Miestų gyventojai dažniau serga ir kitomis alerginėmis ligomis. Remiantis Lietuvos higienos instituto 

duomenimis ir kitose šalyse atliktų tyrimų rezultatais, galima daryti prielaidą, jog didesnis urbanizacijos 

ir industrializacijos lygis susijęs su sergamumu AD.  

Apibendrinant, daugelio tyrimų rezultatai remia hipotezę dėl oro taršos poveikio ryšio su AD. Tačiau, 

kyla neaiškumų dėl specifinių teršalų poveikio, pavyzdžiui, KD10, O3. Neaiškumo prideda ir skirtingi 

įvairių tyrimų įtraukimo kriterijai, diagnostiniai metodai, skirtingi statistinės analizės metodai. Šie faktai 

rodo tolimesnių daugiacentrinių standartizuotų tyrimų būtinybę.  

Lyginant mūsų tyrimą su kitų panašių tyrimų rezultatais, pagrindinis skirtumas buvo, kad nebuvo rastos 

sąsajos su jokia KD kategorija, nei su LOJ. Kaip jau minėta, yra tyrimų kuriuose taip pat nebuvo 

nustatytos reikšmingos AD sąsajos su KD koncentracijom, pavyzdžiui Kim ir kt. tyrimas Korėjoje, arba 

Trinh ir kt. skerspjūvio tipo tyrimas JAV (105,113). Tai patvirtina anksčiau minėtos Europos naujagimių 

Paveikslas nr.18. Ligotumas atopiniu dermatitu (L20) pagal amžiaus grupes Lietuvoje 2019 

m. (10 000 gyv.) (112). 
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kohortų metaanalizės rezultatai (95). Kitų tyrimų rezultatai taip pat nėra iki galo aiškūs. Wang ir kt. 

metanalizės duomenimis, nors ir buvo rastos sąsajos tarp AD ir KD10, su KD2.5 koncentracija jokių sąsajų 

nebuvo (93). Tuo tarpu Ngoc ir kt. duomenimis, priešingai, KD10 koncentracija pasižymi silpnesniu ryšiu 

su AD (ŠS 0.96) (92). Kathuria ir Silverberg tyrimo duomenimis, KD2.5 ir KD10 didesnės koncentracijos 

ir siejamos su mažesniu egzemos paplitimu vaikų tarpe (97). Neaiškumai išlieka ne tik dėl KD poveikio. 

Tiek Wang ir kt. metaanalizės, tiek Kathuria ir kt. tyrimo duomenimis, didesnė NO2 koncentracija siejasi 

su aukštesne AD rizika (93,97). Kita vertus, Park ir kt. tyrimas Pietų Korėjoje nerado sąsajų tarp NO2 

koncentracijos ir vaikystės AD (104). Rezultatų skirtumui įtakos galėjo turėti tiek oro sąlygos matavimo 

metu, tiek tai, ar buvo vertinamas vidaus patalpų oro, ar lauko kokybė. Taip pat, negalima atmesti oro 

alergenų ir klimato galimos sąveikos ir įtakos alerginėms ligoms, įskaitant AD (114). Pavyzdžiui, KD 

gali prisikabinti prie žiedadulkių paviršiaus, o KD ir alergenų poveikis kartu yra žymiai stipresnis, nei 

atskirai (115,116). Kadangi matuoti patalpų oro užterštumas, o taip pat dalis matavimų vykdyta pavasarį, 

rezultatams įtaką galėjo daryti tiek vidaus, tiek išorės alergenai. Šių veiksnių mūsų ir absoliuti dauguma 

kitų epidemiologinių tyrimų neįtraukė. Kitas veiksnys, darantis įtaką tyrimų rezultatams yra KD, 

ypatingai sunkiųjų metalų, kaupimasis dulkių agregatuose, ne tik ore. KD gali kauptis ne tik dulkėse, bet 

ir ant rūbų, dulkių ištyrimas leistų įvertinti ilgalaikę KD koncentraciją. Taipogi, vienas didžiausių šių 

tyrimų, įskaitant mūsų, trūkumų yra pačios ligos, AD, subjektyvumas. Dažname tyrime remiamasi 

vietinės sveikatos duomenų bazės diagnozių įrašais, neperžiūrint kiekvieno vaiko ligos istorijos 

individualiai. Kadangi AD diagnozavimas remiasi daugiau klinikiniais kriterijais, taip yra paliekama 

hiper- arba hipodiagnostikos tikimybė. Mūsų tyrime šį trūkumą bandytą taisyti naudojant klausimynus, 

į kuriuos įtraukti klausimai dėl užsitęsusio niežulio ir kitų nespecifinių simptomų. Tačiau, nebuvo 

sugretinti klausimyno atsakymai dėl AD diagnozės ar ilgai užsitęsusio niežulio su Higienos instituto 

duomenų bazės informacija. Tai yra, ar tam pačiam vaikui yra diagnozė ir pagal duomenų bazę, ir pagal 

klausimyną. Kita ypatybė vertinant oro taršos žalą yra pačių oro teršalų įvairovė ir jų visų nuolatinis 

poveikis žmogui (117). Kadangi KD sudėtis yra heterogeniška, o ir pačios foninės oro taršos kompozicija 

priklauso nuo vietovės, galima daryti prielaidą, kad žalingas poveikis priklauso nuo oro teršalų 

kombinacijos. 

Pagrindiniai šio tyrimo privalumai: 

• Didelė tyrimo vietų imtis. Parinkti skaitlingi darželiai įvairiose Vilniaus vietose, tiek miesto 

centre, tiek rajonuose. 
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• Visapusiškai įvertinta oro tarša. Buvo išmatuotos KD, LOJ koncentracijos ore, jos buvo 

išmatuotos įvairiais metų laikais visose darželio patalpose įvairiu laiku, įtraukiant ir vaikų buvimą 

patalpose, ir kai jos tuščios bei ventiliuojamos, ir kai virtuvėse gaminamas valgis.  

• Įvairiapusis tyrimas. Įtraukta ne tik statistinių duomenų analizė pagal matavimų ir Higienos 

Instituto pateiktus duomenis, bet ir vaikų tėvų apklausa su klausimynais. 

Pagrindiniai šio tyrimo trūkumai: 

• Oro taršos matavimai atlikti patalpų viduje nevertinant galimo aplinkos oro. Sekančiuose 

tyrimuose būtų tikslinga matavimus atlikti ir darželio apylinkėse. Taip pat neįvertinta oro tarša 

vaikų namų aplinkoje, oro taršos kaita metams bėgant. 

• Tyrimo metu nebuvo vertintas O3, NO2, CO poveikis. 

• Vaikų judėjimas tarp darželių metų bėgyje. Neįvertintas darželinukų judėjimas tarp darželių, dėl 

kurio galimos paklaidos vertinant sergamumo ir ligotumo duomenis bei darželių populiaciją. 

• Klausimynų subjektyvumas, mažas atsakytų klausimynų kiekis. Kai kurios gražintos anketos 

užpildytos ne iki galo, mažai buvo atsakyta anketų iš darželių, patenkančių į Q4 kvartilius. Tai 

trukdo visapusiškai įvertinti oro taršos įtaką.  

Kita mūsų tyrimo ypatybė, kuri yra tiek privalumas, tiek trūkumas, yra tiriamosios populiacijos 

homogeniškumas. Visa mūsų tiriamoji populiacija buvo vaikai iki 7 metų amžiaus. Tai leido įvertinti oro 

taršos poveikį ikimokyklinių metų vaikams be papildomo veiksnio – amžiaus, tačiau kartu ir neleidžia 

vertinti oro taršos poveikio AD vyresnių vaikų populiacijoje. Kita vertus, šiame amžiuje AD pasireiškia 

dažniausiai.   

IŠVADOS IR PRAKTINĖS REKOMENDACIJOS 

 

1. Remiantis išsamia mokslinių tyrimų apžvalga, oro teršalai, ypatingai KD, daro įtaką AD 

patogenezei per šiuos pagrindinius mechanizmus: tiesioginę žalą ląstelėms ir oksidacinio streso 

indukciją. 

2. Atlikus oro taršos matavimus, buvo rasta, kad 8 darželiuose tarša KD10 viršija Europos Sąjungos 

reikalavimus. Atliekus statistinę analizę reikšmingų oro taršos sąsajų su sergamumu AD nebuvo 

rasta. Atlikus tėvų apklausą, buvo rasta reikšminga koreliacija tarp vaikų AD diagnozės ir 

ilgalaikio niežulio. Sąsajų tarp oro taršos ir AD bei niežulio nebuvo rasta. 
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3. Didžioji dalis atliktų tyrimų pasaulyje rado sąsajų tarp oro taršos KD ir vaikų AD. Tačiau, daug 

tyrimų rezultatų nesutampa dėl konkrečios KD kategorijos, KD2.5 ar KD10, daromos įtakos. Taip 

pat yra tyrimų, kuriuose irgi nebuvo rasta jokių sąsajų tarp KD koncentracijos ir AD. Esant 

tokiems prieštaringiems duomenims negalima atmesti prielaidos, kad ryšys tarp oro taršos ir 

sergamumo vaikų AD egzistuoja. 

4. Remiantis šiuo darbu ir kitais tyrimais, ateities tyrimams šioje srityje galima pateikti šias 

rekomendacijas: 

4.1. Ateities oro taršos ir atopinių ligų sąsajų tyrimuose būtina atsižvelgti į geografinių regionų 

įvairovę ir įtraukti daugiau tyrimų centrų, palyginant skirtingų vietovių, skirtingų miestų 

duomenis. Reikalingas įvairiapusis oro kokybės įvertinimas, įskaitant aplinkos alergenus ir KD 

kompoziciją. 

4.2. Būtina atsižvelgti į sudėtingą AD patogenezę, naudoti įvairialypį tiriamosios populiacijos 

įvertinimą, neapsiriboti vien tik sveikatos duomenų bazės ar klausimynų naudojimu. 

4.3. Klinikinėje praktikoje susidūrus su vaikų atopinėmis ligomis būtina atsižvelgti ne tik galimus 

aplinkos alergenus, bet ir į oro taršos šaltinius namuose, aplinkinės vietovės taršos lygį. 
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Klausimynas 

Šį klausimyną pildo tėvai. Prašome atsakyti į klausimus kaip parodyta pavyzdyje 

Pavyzdys: Jei reikia įrašyti, parašykite savo atsakymą į duotą laukelį:     Amžius   

Atsakydami taip/ne padėkite varnelę atitinkamame atsakymo lauke.   

√ 

TAIP 

 

NE 

6 
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___________________________________________________________________________________ 

Šie klausymai yra apie jūsų vaiko sveikatą ir jo aplinką. Atsakymus parašykite pateiktuose laukeliuose. 

 

Pildymo data:    

 

Vaiko gimimo data: 

 

Kiek mėnesių lankote šį darželį:      

 

 

Vaiko lytis:                                                        Vaiko ūgis cm,             Vaiko svoris kg, 

 

Darželio pavadinimas:  

Ar su vaiku auga broliai, seserys?  

 

 

Jei atsakėte TAIP, tai tada laukelyje žemiau nurodykite jų lytis ir amžių: 

 

 

Klausimai dėl atopinio dermatito(egzemos) 

1. Ar jūsų vaikas kada nors buvo išbertas niežtinčiu bėrimu, kuris atsirado ir tęsėsi mažiausiai 6 

mėn? JEI ATSAKĖTE „NE“, TOLIAU ATSAKINĖKITE NUO 7 

KLAUSIMO. 

   

Diena Mėnuo Metai 

   

Diena Mėnuo Metai 

  

Berniukas Mergaitė 

 

  

  

TAIP NE 
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2. Ar jūsų vaikas per pastaruosius 12 mėnesių nors kartą buvo išbertas niežtinčiu bėrimu? JEI 

ATSAKĖTE „NE“, TOLIAU ATSAKINĖKITE NUO 7 KLAUSIMO. 

 

 

3. Ar šis bėrimas nors kartą buvo šiose kūno vietose: alkūnių linkiuose, kelių linkiuose 

(pakinkliuose), čiurnų priekiniame paviršiuje, po sėdmenimis, veide, skruostuose ar aplink kaklą, 

ausis, akis? 

 

 

4. Kiek metų buvo vaikui, kai šis bėrimas pasireiškė pirmą kartą? Įrašykite metus ir mėnesius, jei 

pamenate. 

 

 

5. Ar per pastaruosius 12 mėnesių šis bėrimas buvo kuriam laikui visiškai išnykęs? 

 

 

6. Per pastaruosius 12 mėnesių, kaip dažnai jūsų vaikas naktimis neužmigdavo (nubusdavo, blogai 

miegojo) dėl niežulio? 

 

 

 

  

Metai Mėnesiai 

   

Niekada 

per 

paskutinius 

12 mėnesių 

Mažiau 

nei vieną 

naktį per 

savaitę 

Vieną ar 

daugiau 

naktų per 

savaitę 
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7. Ar jūsų vaikui kada nors buvo diagnozuotas atopinis dermatitas (egzema)? 

 

 

8. Jeigu vaikui buvo diagnozuotas atopinis dermatitas ir jums žinomas jo sunkumo įvertinimas pagal 

SCORAD, įrašykite. 

 

 

 

Klausimai dėl atliktų alerginių tyrimų 

1. Ar buvo atlikti tyrimai dėl alergijos?  

 

 

 

2. Jei taip, tai kokie? Pažymėkite visus atliktus, jei tyrimai nebuvo daryti, pažymėkite atitinkamą 

langelį. 

 

 

 

3. Teigiami rezultatai maisto alergenams. Pažymėkite visus tinkančius. Jei tinkamo varianto nėra, 

įrašykite savo. 

 

 

 

   

Nežinoma

s 

SCORAD 

diagnozės 

metu 

SCORAD 

dabar 

   

Odos 

dūrio 

mėginiai 

Specifiniai 

IgE 

Bendras 

IgE 

     

Kiaušinio 

baltymas 
Pienas Kviečiai Nenustatyta Kita (įrašykite) 
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4. Teigiami rezultatai  įkvėpiamiems alergenams. Pažymėkite visus tinkančius. Jei tinkamo varianto 

nėra, įrašykite savo. 

 

 

 

Klausimai dėl aplinkos 

1. Koks atstumas nuo jūsų gyvenamosios vietos iki artimiausio magistralinio kelio? 

 

 

 

2. Kaip dažnai per parą šalia jūsų namų pravažiuoja sunkvežimiai/vilkikai? 

 

 

 

3. Ar jūs gyvenate šalia geležinkelio (ar matosi per namų langus)? 

 

 

 

4. Ar per pirmuosius vaiko gyvenimo metus jūs laikėte namuose katę arba/ir šunį? 

 

 

 

5. Ar per pastaruosius 12 mėnesių jūs namuose laikėte katę ir/arba šunį? 

   

≈50 

metrų ir 

mažiau 

≈ 50 –200 

metrų 

≈ 200 metrų 

ir daugiau 

    

Niekada 

Kartą 

per 

savaitę 

Kelis kartus 

per savaitę Kasdien 

    

Namų 

dulkių 

erkutės 

Medžių 

žiedadulkės 

Žolių, 

piktžolių 

žiedadulkės Gyvūnai 

 

Įkvėpiamų 

alergenų 

nustatyta nebuvo 

 

Kita 

(įrašykite) 

 

Kelis kartus 

per dieną 

 

Nuolat 
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6. Ar vaiko aplinkoje yra rūkančių žmonių (įskaitant elektronines cigaretes)? 

 

 

 

7. Jei taip, kokios tai cigaretės? 

 

 

 

8. Ar su jumis kartu gyvena vaiko seneliai, pusbroliai, pusseserės, dėdės ar tetos? 

 

 

 

9. Ar namuose yra kondicionierius? 

 

 

 

10. Ar jūs jį naudojate tik vasarą (šiltuoju metų laiku)? 

 

 

 

  

Tabakinės Elektrinės 

 

Rūkančių 

asmenų nėra 

 

Name nėra 

kondicionieriaus 
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11. Gyvenamojo namo tipas? 

 

 

 

12. Jei gyvenate bute, kokiame aukšte? Įrašykite aukšto numerį į langelį. 

  

 

13. Jei gyvenate name, kaip namas šildomas? 

 

 

 

14. Kokią viryklę naudojate? 

 

 

 

15. Prašome įrašyti savo gyvenamosios vietos pašto indeksą aplinkos taršos įvertinimui pagal 

artimiausios taršos stebėjimo stotelės duomenis. 

 

 

Ačiū už dalyvavimą apklausoje. Jei sutinkate, kad su jumis dėl atsakymų patikslinimo susisiektų 

tyrėjas, prašome nurodyti savo elektroninio pašto adresą arba telefono numerį. 

 

  

Privačiame 

name 
Bute 

 

  

Kieto 

kuro 

katilas Elektra 

 
  

Elektrinę Dujinę 
Kurenamą 

malkom/anglim 

 

 

Dujinis katilas 

 

Geoterminė 

 

Centrinis 

šildymas 

 

Kita (įrašykite) 
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