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プレゼンター
プレゼンテーションのノート
VOC: 揮発性有機化合物 volatile organic compounds
SOx: sulfa oxide硫黄酸化物、SO一酸化硫黄、SO2亜硫酸ガス、SO3三酸化硫黄など
NOx: Nitrogen oxide窒素酸化物、
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プレゼンター
プレゼンテーションのノート
VOX: volatile organic compounds, シックハウス症候群
SPM: suspended particulate matter
粒子状物質には、物の燃焼などによって直接排出されるものと、硫黄酸化物（SOx）、窒素酸化物（NOx）、揮発性有機化合物（VOC）等のガス状大気汚染物質が、主として環境大気中での化学反応により粒子化したものとがあります。発生源としては、ボイラー、焼却炉などのばい煙を発生する施設、コークス炉、鉱物の体積場等の粉じんを発生する施設、自動車、船舶、航空機等、人為起源のもの、さらには、土壌、海洋、火山等の自然起源のものもあります。 



PM2.5MDKES

RIEAEHP



15pg/m° 35ug/md

(KE:38 H1212ug/m3()

B2 KE

=] 35ug/m3 75ug/m3

(201641 B £U))

WHO 10ug/m? 25ug/m?3




AR HRER(API)

PM2.5;2 %

e PM2.52E =
API AT | By cem) (q, ,‘;‘;) RETE AR CREBRBEEFIZL3)
/m3 -
ug/m?3 =

FRICERGE L, RERXITHLVENEE

5(%1‘&3? E/Moderate D> ERET,
BB

10(1*;)50 75-115 35-65 /Unhealthy for

= ensitive Groyp

S O % % — 1k N ‘

151-2 'L‘H’Eﬁ'ﬂfﬁ‘% % I=] ”A%&U ] 1 "

- J ICN 15N ~ A1 AT 7\

(FR) vlnicaiuy 9 TN CUJE I THT IR I B LU R Y P o ] 50
PR

301-500 Bl
(FtE4h) 250-300 250-500 Hazardous



K
e

I










TEMGEED=HDEE

Y75 ¥E &

L~

B EGIRE LS IE

THNEZR
H F9{E (ng/m3)

m &

1 BFfEE
(ug/m3) %3

H L UM TFIRE (PM2.5) ICBET 5EMREE



EEICBITAEESEIA

c BERMNOCDIREZEZTHEARYEST

« FRNREBEXRERL. FELRRDINEZTEEIT S,
s BNATORBRIDHLIVEEFZIZEZ S,

« NI BRIE. YRIVETD(NSTRIMEZELLY)
s IRERIE. FEL-IDVDBIEZRITIT S

« ENTIX. EXNFREZRET D

o F7REZTFHOHUIY ., B ESREEZEES

RE AR, S FEEHP



=HEEET R Y

— NIOSH(E i HETEHEWE) AEELI-TRY
— “N”[Z. Not resistant to oil :fif;RELL

— “95"&(EL BB F R D AL (ZEAFEHIEEZE0.3um) DFEER
ERTO5% LI LK T HEETEKRLTLNS,

— EhR CIEEREEDOIERRHEELLTERALTLS,
DS1,. DS2: fiEERA~YRY

- FEAREHEEICE(ERREICRAELIZ-YRY,

— “D”[&Disposable (fELMET) . “S” (L EARLF

— AIFEEIER1=80%Ll L. 2=95%L. E

=




PM2.5D) =

Hit mR)INRAEHIEHERZES PR FRAYESRREARE



PM2.5MDKES. ADMEIKRES T L& =B L

8 EPAE RN it ETRBEHMEHREN



Wik

G
I
S
M.
Jl
111

AGEEICEHEL-1EES

(e

E/
b 0%

)

AN

e e O i

< >
‘ =/
HZEXZ(T-AOZNE WHO: Air Quality Guidelines Global Update 2005




ARERDIES

ARV TT7 =5

fFiRkarR. DIMEREDER

SEENFIE N ELL
SHAREN. FRXR.

?:g.i.ﬂ (%_\E:. HH Ha%%%ﬁ' %‘E

ST WU/MIFRESBETICITIEDHEELNH S
TRz, DMERERICESIAR. MEZZ. T

2

w

SEER (Al B8R, MRER ., ITIR 28 RERTE)
FEHEER L (FFIREERTSE)

WHO: Air Quality Guidelines Global Update 2005


プレゼンター
プレゼンテーションのノート
数時間〜数日
日死亡：特定の地域の人口動態統計に基づく死亡数とPM濃度との関連性
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プレゼンター
プレゼンテーションのノート
数ヶ月〜数年以上
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プレゼンター
プレゼンテーションのノート
閉塞性換気障害のある人は1秒量、1秒率が低下します。
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プレゼンター
プレゼンテーションのノート
1062ページ下欄の文章：For example, the estimated proportion of children with a low FEV1(represented by the regression line in Fig. 3) was 1.6 percent at the lowest level of exposure to PM2.5 and was 4.9 times as great (7.9 percent) at the highest level of exposure to PM2.5.
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プレゼンター
プレゼンテーションのノート
ぜんそくは、ダニ、カビ、動物の毛やフケ、花粉、食物など様々なアレルゲン（アレルギーの原因になるもの）によって、気管支などの気道（空気の通り道）にアレルギーが起こり、気道の粘膜が炎症を起こし、気道が狭くなる慢性の病気です。�ぜんそくのお子さんの気道では、炎症により粘膜の表面が傷ついたり、粘膜がむくんだり、粘液（痰）が多く出たりしています。発作が起こると、気道の広さを調節する筋肉が急激に縮んだり、粘液がたくさん出るために、息を吐くときに喉がゼーゼー、ヒューヒューしたり、呼吸が苦しくなります。症状がない時にも、気道の炎症は続いていますので、発作が起きたときの治療だけではなく、発作を起こさないための治療薬を毎日使い、日常生活に気をつけることがたいへん重要です。�ぜんそくは適切な治療を継続することによりコントロールできる病気です。
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プレゼンター
プレゼンテーションのノート
喘息患者の増加の要因として大気汚染や居住環境の変化（気密性の高い住居によるアレルゲン曝露増大）、ストレス、食生活の変化などが複合的に関与していることが考えられています。
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プレゼンター
プレゼンテーションのノート
・19世紀の英国に始まった産業革命時代、工場から出る煤煙によって多くの呼吸器患者が苦しめられました。日本で大気汚染と喘息の関係が大きな社会問題になったのは、1960年代に四日市をはじめ石油コンビナート工場のある地域周辺の住民に、工場から出る排煙中の硫黄化合物(二酸化イオウ、硫化水素など)や浮遊塵埃による大気汚染によって喘息様患者が多発したためです。これを契機に公害患者認定制度が設けられ工場の排気規制が進められ、その地域の喘息の発症は減りました。しかし、この問題はそれで消えたわけではなく、川崎公害認定患者が国と企業の責任を問う訴訟まで発展し、平成10年、地裁は二酸化硫黄および浮遊粒子状物質(SPM)による大気汚染と喘息などの呼吸器疾患の発症または悪化との間に因果関係を認める判決を出しました。
・つい最近でもディーゼル自動車の排気ガス中の微粒子(DEP)が喘息の発症の重要要因であることが認められました。大気汚染物質として指定されているのは、二酸化硫黄、二酸化窒素、一酸化炭素、浮遊粒子状物質、光化学オキシダント、ベンゼン、トリクロロエチレン、テトラクロロエチレンです。このうち前3者が喘息に深い関係があるのですが、その理由として次のような事が考えられています。
・二酸化硫黄と二酸化窒素は、吸入しますと気道を収縮させ、気道の抵抗を上昇させて喘息症状を増悪させますし、浮遊粒子状物質のDEPは、気管支の過敏性を高めます。また、これらの物質はアレルギーに関係するIgE抗体の産生を増強させる作用を持ち、気管支内にあるいろいろな細胞を刺激してサイトカインという生理活性物質を出させて気道に炎症を起こすことが分かって来ました。こうした気道の炎症が長く続くことは、喘息の重症化・難治化の原因になります。
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プレゼンター
プレゼンテーションのノート
第2版のCOPDの定義は「有害な粒子やガスの吸入によって生じた肺の炎症反応に基づく進行性の気流制限を呈する疾患である」となっていましたが、今回の改訂では、COPDの発症の原因として、タバコ煙と明確に記載されました。また、気流閉塞は末梢軌道病変と気腫性病変が様々な割合で複合的に作用することによって起こることも明記されました。

喫煙歴があり、体動時の呼吸困難、慢性の咳、痰のある方はCOPDの疑いがあると考えられるのではないでしょうか。
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プレゼンター
プレゼンテーションのノート
松浦邦雄
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プレゼンター
プレゼンテーションのノート
COPDの治療は、重症度によって異なります。
治療の基本は禁煙とインフルエンザワクチンの接種で、症状によって、薬物療法、食事療法など、さまざまな治療を行います。
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プレゼンター
プレゼンテーションのノート
推計PM2.5 濃度が15～27 μg/m3 の範囲の地区では肺がんリスクの上昇はみられず31 μg/m3 を超える愛知・都市部、大阪・都市部で肺がん死亡リスクの上昇がみられた。肺がん死亡リスクが上昇する濃度は27～31 μg/m3 と考えられた。
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プレゼンター
プレゼンテーションのノート
肺がんの治療法には、局所療法と全身療法があります。
局所療法には手術、放射線療法があり、手術は切除可能な状況であれば最も治癒の可能性が高い治療です。放射線療法は癌が局所にとどまっている場合には、手術に次いで有効な治療法であり、また治癒が望めない状況でも症状を緩和するなど、有効な治療法です。
全身療法とは、分子標的治療薬も含む抗がん剤による治療のことで、生存期間の延長やQOLの改善を目的として行われます。
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