Matgorzata Kowalska, tukasz Krzych

ARTYKUL POGLADOWY

Katedra i Zaktad Epidemiologii, Slaska Akademia Medyczna w Katowicach

Wplyw zanieczyszczen powietrza pylem
| dwutlenkiem siarki na wartosc ciSnienia
tetniczeyo — stan aktualnej wiedzy

The impact of particulate matter and sulphur dioxide on hlood pressure

— current knowledge

Summary

The results of environmental epidemiological studies give
strong evidence that air pollution of particulate matter PM10
and PM2.5, and sulphur dioxide (SO,) increases the cardio-
vascular risk, influences cardiac-emergency hospital admis-
sion rate and increases cardiovascular mortality, especially in
subjects aged over 65. It is believed to be caused by atheroscle-
rosis and blood pressure elevation in relation to environmen-
tal exposure. The aim of the study was to assess current know-
ledge in the light of recently published data, with regard to the
impact of air pollution with particulate matter and sulphur
dioxide on blood pressure in exposed population.

The results of experimental studies in animals revealed
direct impact of PM10, PM2.5 and SO, on blood pressure
clevation. Those results were confirmed also in humans. It
is suggested that increase in PM and SO, concentrations
triggers systemic inflammatory response and oxidative
stress with increase in pro-inflammatory cytokine levels,
C-reactive protein concentration and leukocytosis. Moreover,
altered autonomic function and unstable vasomotor reac-
tions, including acute vasoconstriction, were also observed.
The elderly (subjects aged 65+), diabetics, children and sub-
jects with chronic cardiopulmonary diseases, including
asthma, are to be the most susceptible population.

Recently published literature data suggests that even
a slight exposure to PM and/or SO, concentrations may
result in blood pressure elevation. The improvement in
health status, with regard to cardiovascular condition, will
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be possible when reduction in air pollution and both toxi-
cology and environmental epidemiology studies are con-
secutively implemented and continued.
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Wstep

Nadci$nienie tetnicze jest jedng z najczestszych
chordb osob dorostych w Polsce, co potwierdzajg wy-
niki licznych badan epidemiologicznych [1-3]. Oce-
nia si¢, 1z 90-95% wszystkich przypadkéw nadcisnie-
nia tetniczego stanowi nadcis$nienie samoistne (pier-
wotne), o zlozonej, nie w petni poznanej etiologii [4].
Chociaz wsréd potencjalnych czynnikéw determi-
nujacych rozwdj pierwotnego nadci$nienia tetni-
czego czgsto podkresla si¢ role czynnikéw ustrojo-
wych, to jednak wcigz nickwestionowane znacze-
nie odgrywa wplyw czynnikéw Srodowiskowych,
w znacznej mierze identyfikowanych z nieprawidlo-
wym stylem zycia [5-7]. Z tej perspektywy, mozli-
wos$¢ wezesnej oceny modyfikowalnych, sSrodowisko-
wych czynnikow ryzyka wystepowania nadcis$nienia
tetniczego sprzyja dzialaniom prewencyjnym, za-
réwno w ramach profilaktyki tak zwanego pierwsze-
g0, jak i drugiego stopnia.

Wyniki badan z zakresu epidemiologii Srodowi-
skowej sugeruja, iz zanieczyszczenie powietrza py-
tem (PM10 1 PM2,5) oraz dwutlenkiem siarki (SO,)
zwigksza ryzyko wystepowania choréb uktadu kra-
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zenia, wplywa na liczb¢ przyje¢ w trybie pilnym na
oddzialy kardiologiczne, a takze zwigcksza umieral-
no$¢ z powodu choréb ukladu krazenia, szczegdlnie
w grupie osob po 65. roku zycia [8-15]. Coraz cz¢sciej
istotne znaczenie przypisuje si¢ dzialaniu aterogenne-
mu 1 wzrostowi warto$ci BP (blood pressure) w odpo-
wiedzi na narazenie §rodowiskowe [11, 15, 16].

W kontekscie potrzeby realizacji programéw
ukierunkowanych na poprawe stanu zdrowia po-
pulacji w zakresie choréb uktadu krazenia, nie-
zbedne jest zdobycie dowodéw rozstrzygajacych
kwesti¢ wplywu zanieczyszczef na zdrowie. Ce-
lem pracy bylo zebranie aktualnych dowodéw opi-
sanych w literaturze przedmiotu, zmierzajgcych
do wyjasnienia problemu wplywu zanieczyszczen
powietrza drobnym pytem i SO, na warto$¢ ci$nie-
nia t¢tniczego.

Materiat i metody

Dla realizacji zalozonego celu badawczego doko-
nano przegladu piSmiennictwa opublikowanego
w latach 1966-2006, dostepnego w bazie danych lite-
raturowych ,PubMed” 1 w latach 1989-2006 w bazie
sProQuest”. Do przeszukiwania baz danych zasto-
sowano nastepujace stowa kluczowe: ,air pollution”,
wblood pressure”, Jhypertension”,  particulate matter”,
wSulphur dioxide” oraz ich kombinacje.

Wyniki

Czasteczki pylu stanowig heterogenng mieszani-
n¢ stalych 1 plynnych czgstek zawieszonych w po-
wietrzu, rdznigca si¢ pod wzgledem rozmiaru i skla-
du chemicznego [13]. Glownymi zrédtami pytu PM
w Srodowisku s3 spaliny samochodowe, produkty
spalania 1 przetwarzania substratéw stosowanych
w przemysle, energetyce oraz rolnictwie, ale réwniez s3
efektem naturalnych zjawisk przyrodniczych, takich
jak: pylenie traw, erozja gleby, wietrzenie skal czy
aerozol morski [12, 13]. W§rdd rozpatrywanych oko-
licznosci sprzyjajacych szkodliwemu oddzialywaniu
na zdrowie 0s6b eksponowanych wymienia si¢ zna-
czenie wielkosci ziaren — czgstki najdrobniejsze,
wnikajace gleboko do drég oddechowych, moga wy-
wolywac skurcz oskrzeli oraz zaburzenia mechaniki
oddychania. Prowadzone aktualnie badania skupiajg
si¢ na trzech frakcjach pylu, dzielgc je na poszcze-
golne kategorie wedlug wielkosci czgstek: grube (10—
-2,5 wm), drobne (< 2,5 um) i ultra drobne pyly
(< 0,1 wm). Dyspersja pylu niewatpliwie decyduje
o miejscu depozycji w ukladzie oddechowym, a jego

sktad chemiczny decyduje o kierunku zmian bioche-
micznych, fizjologicznych, immunologicznych 1 in-
nych w organizmie czlowieka, a tym samym warun-
kuje odpowiedZ w postaci wystapienia ostrych obja-
wow chorobowych, rozwoju chordb przewleklych,
a nawet zgonu [17]. Wyniki wielu badan sa dowodem,
ze drobne pyly (o $rednicy czgstek < 2,5 um) sg od-
powiedzialne za powazne konseckwencje zdrowotne,
w tym wzrost dziennej liczby zgondw 1 hospitalizacji
z powodu choréb ukladu oddechowego i ukladu kra-
zenia [12, 13, 18]. Ponadto, jak juz wspominano,
istotne znaczenie ma sklad chemiczny pyléw, wsrdd
udokumentowanych w literaturze dowodéw znaj-
duja si¢ migdzy innymi wyniki badaf potwierdzaja-
ce draznigce dzialanie kwasnych siarczanéw, ktore
prowadza do uposledzenia funkeji nablonka odde-
chowego oraz w efekcie powoduja zmniejszenie od-
pornosci uktadu oddechowego na infekeje [19, 20].
Zgodnie z aktualnie dyskutowanymi w literaturze
przedmiotu, prawdopodobnymi mechanizmami
sprzyjajacymi wzrostowi umieralnosci z przyczyn
oddechowych i krazeniowych, towarzyszacymi wzro-
stowl zanieczyszczenia powietrza, wymienia si¢ na-
stepujace mozliwosci [21, 22]:

— ostre zapalenie oskrzeli i oskrzelikow moze byé
niewlasciwie zdiagnozowane jako obrzgk pluc;

— zapalenie oskrzelikow lub zapalenie pluc wy-
wolane zanieczyszczeniem powietrza, przy wspolist-
niejgcej chorobie serca, moze ujawnié zastoinowg
niewydolnos¢ krazenia;

— zanieczyszczenia mogg zwickszal przepusz-
czalno$§¢ naczyh w tkance plucnej i wywolal obrzgk
pluc u oséb z uszkodzeniem mig$nia sercowego
1 podwyzszonym ci$nieniem w lewym przedsionku.

Pelna iloSciowa i jakoSciowa ocena wplywu zanie-
czyszezen powietrza na stan zdrowia ludzi powinna
uwzgledniaé takze specyfike geograficzng 1 klima-
tyczng regionu oraz stopief jego urbanizacji i uprze-
mystowienia [9, 13, 23].

Ujawniono, iz wzrost zanieczyszczenia powietrza
drobnym pylem zwigksza czgsto$¢ hospitalizacji
w trybie pilnym z powodu choréb ukladu krazenia
o okolo 2% [24-28]. Najczestszymi chorobami o nie-
kwestionowanym zwigzku z narazeniem na PM
180,, zardwno w narazeniu krotko-, jak i dlugotermi-
nowym, s3: choroba niedokrwienna serca, zaburze-
nia rytmu 1 przewodzenia oraz niewydolno$¢ kraze-
nia [14, 29-31]. Przyj¢ta 1 ogdlnie akceptowang me-
todg szacowania ryzyka zdrowotnego jest tak zwana
analiza szeregow czasowych [32]. Zazwyczaj stoso-
wang miarg potencjalnych skutkéw zdrowotnych
zwigzanych z konkretnym narazeniem w badaniach
ekologicznych jest wzgledne ryzyko wzrostu zacho-
rowania lub zgonu w odpowiedzi na wzrost st¢zenia
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danego zanieczyszczenia. Ryzyko to jest szacowane
zgodnie z nastgpujacg zaleznoscig:
ryzyko = e

gdzie § jest wspolczynnikiem regresji, wlasciwym
dla danego zanieczyszczenia, natomiast delta okresla
wzrost stezenia danego zanieczyszczenia, najczgscie;
010 ug/m’ [19, 33].

W5sréd licznych publikacji dokumentujacych
wielko$¢ ryzyka zdrowotnego w zaleznosci od wzros-
tu stezenia wybranych zanieczyszczen znalazly si¢
dane dotyczgce zroéznicowanych geograficznie popu-
lacji 1 opisujace rézne skutki zdrowotne w odniesie-
niu do zréznicowanego narazenia. Wybrane dane dla
narazenia na pyl PM2,5 zestawiono w tabeli I.

W badaniach do$wiadczalnych prowadzonych na
zwierzetach ujawniono bezpoSredni wplyw pylu
(PM2,5 i PM10) oraz SO, na wzrost ci$nienia tetni-
czego [38—41]. Nie rozstrzygnicto dotychczas, w jaki
sposob wyniki tych badan mozna odnies¢ do popula-
¢ji ludzi. Nadal brakuje wystarczajacych, wiarygod-
nych argumentéw opisujacych mechanizmy toksycz-
nego oddzialywania pytu i SO, na organizm zwie-
rzgcy, ale rowniez dowodéw Swiadczacych o stopniu
jego sprawnosci detoksykacyjnej, tym bardziej istotnych
w kontekscie oceny podatnosci 1 indywidualnej odpo-
wiedzi organizmu na narazenie Srodowiskowe [42].

W $wietle dostepnych w literaturze przedmiotu
dowodéw nalezy stwierdzié, ze aktualny stan wiedzy
na temat wplywu zanieczyszczenia powietrza na
warto$¢ ciSnienia tetniczego u ludzi jest nadal nie-
wystarczajacy. Warto zaznaczyd, iz wigkszos¢ infor-
macji pozyskiwano dotychczas w trakcie realizacji
epidemiologicznych badaf panelowych i ekologicz-
nych. Brakuje jak dotad wynikéw badaf kohorto-
wych czy metaanaliz, ktére z wigksza precyzja po-

zwolilyby identyfikowaé potencjalne czynniki ryzy-
ka. Pierwsze doniesienie w tym zakresie, opubliko-
wane w 1999 roku, dotyczylo zwiazku miedzy war-
toScig BP a stezeniem pytu PM10 w grupie 30 osob
w wieku 56-83 lat, z rozpoznang przewlekla obtura-
cyjng chorobg pluc [43]. W trakcie 4-dniowe;j obser-
wacjl ujawniono, iz kazdemu wzrostowi st¢zenia
pytu PM10 o 10 wg/m’ towarzyszyt wzrost skurczo-
wego ci$nienia tetniczego (SBP, systolic blood pressu-
re) o 1,72 mm Hg, za§ rozkurczowego (DBP, diasto-
lic blood pressure) 0 0,95 mm Hg, a zaobserwowane
zaleznosci byly znamienne statystycznie. Wyniki ba-
dania panelowego prowadzonego przez Brauera
i wsp. [44] wsrdd 16 chorych (Srednia wieku 74 lata)
z przewleklg obturacyjna chorobg pluc nie wykazaly
jednak zwiazku pomi¢dzy narazeniem na pyt PM2,5
a warto$cig BP w trakcie 7-dniowej obserwacji. Roz-
bieznych informacji dostarczajg takze wyniki badaf
Angeli Ibald-Mulli 1 wsp. [45, 46]. W doniesieniu
opublikowanym w 2001 roku [45] opisali oni wyste-
powanie zalezno$ci migdzy wzrostem stezenia pytu
catkowitego zawieszonego w powietrzu atmosferycz-
nym a wzrostem SBP (o 1,79 mm Hg na kazde
90 ug/m’). Nalezy doda¢, iz w podgrupie badanych
z nadmierng lepkoscig krwi oraz zwigkszong czesto-
Scig akeji serca wzrost ten byl bardziej wyrazny 1 wy-
nosil odpowiednio: 6,93 mm Hg 17,76 mm Hg. Po-
nadto wyniki badania potwierdzily, ze wzrost stgze-
nia SO, o 80 ug/m’ wigzal si¢ ze wzrostem SBP
0 0,74 mm Hg. Projekt ten przeprowadzono w grupie
2607 doroslych w wieku 25-64 lat i miat on charakter
epidemiologicznego badania retrospektywnego. Na-
tomiast wyniki kolejnego badania tego samego ze-
spolu [46] (badanie panelowe w obserwacji 5-dnio-
wej) ujawnily, ze w grupie 131 0sdéb z rozpoznang
chorobg niedokrwienng serca wystgpowal spadek

Tabela I. Wzgledne ryzyko dziennego zgonu lub zachorowania zwigzane ze wzrostem stezenia zanieczyszczenia powietrza

pytem PM2,5

Table 1. Relative risk of daily mortality or others health problems related to an increase of PM2.5 concentration in ambient air
Ryzyko wzgledne zachorowania lub zgonu w ciagu doby zwiazane ze wzrostem stezenia zanieczyszczenia o 10 pg/m’
Efekt zdrowotny Dodatkowe Pierwszy Rok publikacji

ryzyko zdrowotne autor publikaciji i zZrodto
Umieralnos¢ ogélna 0,6% Ostro B. 2006 EHP [34]
1,04 Pope C.A. 2002 JAMA [35]

Umieralno$¢ ogélna w populacji oséb > 30. rz. 1,043 Kuenzli N. 2000 Lancet [36]
Umieralnos$¢ z powodu chordb
uktadu oddechowego i krazenia 1,06 Pope C.A. 2002 JAMA [35]
Niewydolno$¢ krazeniowa 1,28% Dominici F. 2006 JAMA [37]
Liczba przyje¢ do szpitala
z powodu chordb uktadu krazenia 1,013 Kuenzli N. 2000 Lancet [36]
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SBP §rednio 0 0,72 mm Hg 1 DBP o0 0,7 mm Hg,
ktory towarzyszyl wzrostowi stezenia o kazde 10 ppm
pylu PMO,1 oraz spadek SBP 0 0,36 mm Hg i1 DBP
00,39 mm Hg towarzyszacy wzrostowi st¢zenia pytu
PM2,5 o kazde 10 wg/m’. Dane kontrastujace
z przedstawionymi powyzej przedstawili Zanobetti
1wsp. [47], ktorzy wykazali, 1z 5-dniowy Sredni wzrost
stezenia pytu PM2,5 0 10,5 ug/m’ wiazat si¢ ze wzro-
stem zarowno SBP (o0 2,8 mm Hg), jak 1 DBP (0 2,7
mm Hg). Jednocze$nie w badaniu tym ujawniono,
ze wzrostowi stezenia SO, towarzyszyl wzrost DBP,
Srednio o 3,9% w poréwnaniu z warto$cig poczat-
kowa. W innym doniesieniu, w ktérym grupe ba-
dang stanowili kontrolerzy ruchu drogowego, odno-
towano z kolei istotng dodatnia zalezno$¢ miedzy
wzrostem stezenia SO, a wzrostem warto$ci BP, przy
jednoczesnym braku zaleznosci dla pytu PM2,5 [48].
Sami autorzy cytowanych prac [43-48] w wyttu-
maczeniu zaobserwowanych zaleznosci wskazujg na
mozliwos¢ wystapienia bledu pomiaru narazenia lub
pomiaru BP, mozliwo$¢ zaklécen powodowanych
przez czynniki meteorologiczne (temperatura 1 wil-
gotno$¢ powietrza, sita i kierunek wiatru oraz cisnie-
nie atmosferyczne), zréznicowanie Zrodel narazenia
1 skladu chemicznego pytu oraz wystgpowanie osob-
niczej podatnosci 1 odpowiedzi ustrojowej na zanie-
czyszczenie powietrza. Wykazano bowiem, iz osoby
z nadci$nieniem tetniczym wydajg si¢ bardziej po-
datne na dzialanie pylu PM, a z kolei pacjenci z cho-
robg niedokrwienna serca s3 bardziej podatni na
dzialanie SO, [49]. Nie sposob pomingé takze faktu,
ze poszczegdlne grupy badane roznily si¢ istotnie
takze pod wzgledem profilu demograficznego, stylu
zycia (w tym obecnosci natogu palenia tytoniu), sta-
nu zdrowia czy stosowanej farmakoterapii, co bez
watpienia moglo mie¢ wplyw na uzyskane wyniki.
Mimo wystepujacych réznic w zakresie dowodow
istnienia zalezno$ci miedzy stgzeniem zanieczysz-
czef powietrza a zmiang ci$nienia tgtniczego u osob
eksponowanych na zanieczyszczenie, interesujgce
wydajg si¢ wyniki tych badan doswiadczalnych, kto-
re przyczyniaja si¢ do wyttumaczenia mechanizmu
oddzialywania aerozoli 1 ich wplywu na wartos¢ BP.
Wykazano migdzy innymi wystepowanie ostrej wa-
zokonstrykeji tetnicy ramiennej w odpowiedzi na
2-godzinng ekspozycje na mieszaning wysokich stezen
pylu PM25 i ozonu [50], przy czym obserwowane-
mu efektowi nie towarzyszyly istotne statystycznie
zmiany w zakresie systemowego BP. Cytowane Zro-
dlo potwierdza ponadto, ze dla efektu zdrowotnego
istotne znaczenie posiada sklad chemiczny inhalo-
wanego pytu, odnotowano wystepowanie istotnej do-
datniej korelacji migdzy wartoscig ci$nienia tetnicze-
go a zawarto$cig wegla organicznego w badanym

pyle. Wspdlczynniki korelacji wynosity odpowiednio:
dla SBP — r = 0,45, dla DBP — r = 0,53 i dla
Sredniego ci$nienia tetniczego —r = 0,56, jednocze-
$nie nie stwierdzono zalezno$ci pomiedzy wartoscig
BP a catkowita masg pylu PM2,5 [50]. Wazokon-
strykeji zazwyczaj moze towarzyszyé wzrost syste-
mowego oporu naczyniowego, ktory z kolei wywolu-
je wzrost BP [13, 50]. Mechanizmem odpowiedzial-
nym za ten nagly wzrost BP jest najprawdopodob-
niej uszkodzenie Sroédblonka naczyn krwiono$nych,
co w modelu tak zwanego stresu oksydacyjnego wy-
woluje kaskadg reakeji biochemicznych z przewaza-
jacym udzialem reaktywnych form tlenu i zachwia-
niem réwnowagi miedzy czynnikami kurczacymi
(bradykinina, endotelina 1, §rédblonkowy czynnik
hiperpolaryzujacy EDHF (endothelium derived hy-
perpolarising factor), stres mechaniczny, angiotensy-
na I, TXA2) i relaksujacymi (PGI, tlenek azotu)
[13, 51]. O stusznosci takiego rozumowania mogg
ponadto $wiadczy¢ wyniki badaf dokumentujgcych
skuteczno$¢ stosowania antyoksydantéw (witaminy
C, E, B-karotenu i cynku) w zapobieganiu powyzej
opisanych zmian, a takze dla obnizenia warto$ci BP
[52-54]. Nadal nie ustalono jednoznacznie, ktore
z zaburzef nalezy uznac za pierwotne, a ktore za wtor-
ne w prezentowanym mechanizmie. Narkiewicz su-
geruje [55], iz w przypadku dysfunkeji Srodblonka
1 nadci$nienia tetniczego wystepuje swoiste dodatnie
sprzezenie zwrotne, w mysl ktorego dysfunkeja §rod-
blonka sprzyja wzrostowi BP, natomiast wysokie BP
przyczynia si¢ do dalszego uposledzenia jego funk-
¢ji. Powstajace zaleznosci s3 wzmacniane wystepo-
waniem dodatkowych czynnikéw ryzyka nadci$nie-
nia tetniczego, ktérych wplyw na uszkodzenie §rod-
blonka potwierdzono w toku niezaleznych analiz.
Do takich czynnikéw naleza powszechnie znane:
nadmierna masa ciala, palenie tytoniu, hiperlipide-
mia, cukrzyca oraz czynniki genetyczne i zanieczysz-
czenie powietrza [16, 56-59].

Inng opisywang reakcja organizmu powstalg
wskutek narazenia na wysokie stezenia pylu PM
1 SO,, wystepujaca w krotkim czasie po ekspozycji
1sprzyjajacg wzrostowi BP, jest dysfunkcja uktadu au-
tonomicznego [8-10, 13, 14, 48, 49, 60]. Udokumen-
towano, iz wzrost stezenia drobnych pylow (PM2,5
1PM10) oraz dwutlenku siarki (SO,) sprzyja wystepo-
waniu nieprawidlowej zmiennosci rytmu serca, za-
réwno w obserwacji krotko-, jak 1 dtugookresowej [8,
9,13, 14,49, 60, 61]. Sugeruje si¢, ze odpowiedz ukla-
du wspdlczulnego na zanieczyszczenie powietrza
moze wynikaé przede wszystkim z bezpo$redniego
pobudzenia obwodowych zakoficzefh nerwowych,
nadmiernej aktywacji nerwu blednego oraz chemo-
receptoréw znajdujacych si¢ w plucach, ale takze
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z pobudzenia o$rodkowego ukladu nerwowego za
posrednictwem mediatoréw zapalnych [13, 14, 49].
Warto tutaj przytoczy¢ jednak opinie, iz reakcja ukia-
du nerwowego, zwlaszcza w odpowiedzi na pyt PM,
moze by¢ osobniczo zmienna i zalezy od wspolwy-
stepowania innych chordb ukladu krazenia i odde-
chowego [13, 49]. Przez analogi¢ nie mozna wyklu-
czyé, ze w modelu biologicznym zblizony mecha-
nizm przyczynia si¢ do podwyzszenia wartoSci BP.

Wzrost BP w odpowiedzi na dtugotrwale naraze-
nie na pyl 1 SO, moze by¢ spowodowany réwniez
stymulacjg uktadu odporno$ciowego, z towarzysza-
cym jej uwalnianiem mediatoréw prozapalnych. Wy-
kazano, iz 24-godzinna ekspozycja na pyt PM10 zna-
miennie statystycznie zwicksza stezenie czynnika
martwicy nowotwordw (TNF-a, tumor necrosis fac-
tor), interleukiny-6 (IL-6), GM-CSF (granulocyte
macrophage colony-stimulating factor), MIP-1a (ma-
crophage inflammatory protein) oraz interleukiny-1b
w hodowli makrofagéw plucnych, przy czym efekt
ten jest bardziej wyrazny u osob palgcych tyton [62].
Zasugerowano takze, iz nadmierna produkeja angio-
tensyny II w odpowiedzi na utrzymujacy si¢ tak zwa-
ny stres oksydacyjny moze dodatkowo powodowaé
proliferacje komérek migsni gladkich naczyn krwio-
no$nych oraz produkcje IL-6, MCP-1 (monocyte che-
moattractant protein) oraz VCAM-1 (vascular cell ad-
hesion molecule) [63]. Wyniki badan doswiadczal-
nych sugerujg, iz wzrost narazenia na pyt i SO, zna-
czgco moze zmienial obraz krwi krgzacej. Miejsco-
wa (plucna) i ustrojowa reakcja na ekspozycje sprzy-
ja rozwojowi procesow zapalnych i wigze si¢ ze zdol-
noscia czgsteczek do przenikania z drzewa oskrzelo-
wego do krwiobiegu. Udokumentowano, ze z wiel-
koScig narazenia koresponduje stezenie biatka C-re-
aktywnego (CRP) oraz liczba leukocytow we krwi.
Obserwacje te odnoszg si¢ zarowno do populacji osob
mlodych i zdrowych, jak i badanych z wspoiwyste-
pujacymi czynnikami ryzyka (np. palacych tyton lub
0s6b w podeszlym wieku) [64-67]. Wykazano mie-
dzy innymi, iz wzrost stezenia pylu PM10 o 100 ug/
/m’ zwicksza stezenie CRP o $rednio 147% (20—
—477%) u os6b powyzej 60. roku zycia [65], a wzrost
stezenia pytu PM2,5 0 100 ug/m’ powoduje wzrost CRP
o Srednio 0,81 mg/dl [66]. Ponadto ujawniono, ze
przy wzroicie stezenia pytu PM10 o 26 ug/m’ ryzyko
wystepowania podwyzszonej liczby leukocytow wzra-
sta 0 64% [67]. U podloza zmian reologicznych krwi
lezy prawdopodobnie nadmierna stymulacja szpiku
kostnego w odpowiedzi na uwalniane cytokiny, jednak
szczegdlowe poznanie tych proceséw w organizmach
ludzkich wymaga dalszych badaf [11].

W opisie problematyki wplywu zanieczyszczen
powietrza pylem 1 SO, na warto$¢ ci$nienia t¢tnicze-

go nie mozna pomijaé obecno$ci 0sob szczegdlnie
wrazliwych w populacji. Dost¢pne dane z piSmien-
nictwa podkreslaja, 1z osobami szczegdlnie podatny-
mi sg osoby starsze, dzieci, osoby z przewlektymi
chorobami ukladu krgzenia i1 ukladu oddechowego
(zwlaszcza astmg), cukrzycy, a przede wszystkim
osoby palace tyton [11, 13, 14,49, 64, 68]. Warto w tym
miejscu przytoczyC dane wskazujace, iz ryzyko wzgled-
ne zgonu z powodu nadcisnienia tgtniczego u osob na-
razonych na dzialanie pytu PM2,5 i jednoczesnie pala-
cych tytoni rosnie Srednio o 113% w przypadku wzrostu
stezenia zanieczyszczenia o 10 ug/m’, podczas gdy
u bylych palaczy wynosi ono okolo 21% [14].

Rzetelna ocena prezentowanego problemu posia-
da kilka dodatkowych, istotnych ograniczen. Po
pierwsze, obserwowany efekt wzrostu BP rzadko
mozna wychwyci¢ w codziennej praktyce lekarskiej,
zwlaszcza przy pomiarach z wykorzystaniem sfig-
momanometru rteciowego. Zazwyczaj uzyskiwana
warto$¢ zmiany BP w odpowiedzi na narazenie $ro-
dowiskowe nie przekracza dopuszczalnego w tej me-
todzie, aprobowanego przez wytyczne bledu pomia-
ru (£ 2 mm Hg). Bardziej wiarygodnej informacji
dostarczyé mogg jedynie pomiar bezpo$redni BP me-
todg krwawg lub techniki nieinwazyjne, takie jak:
24-godzinny pomiar ambulatoryjny oraz ocena fluk-
tuacji BP w zapisie cigglym za pomocg analizy tzw.
wbeat-to-beat”. Biorac rowniez pod uwage wystepo-
wanie indywidualnej odpowiedzi organizmu oraz
wahania ci$nienia t¢tniczego zwigzane z jego indy-
widualng zmiennoscia, takze ta fizjologiczng, nalezy
uznaé, ze otrzymane wyniki mogg znacznie si¢ r6z-
ni¢, a obserwacja prospektywna jest praktycznie nie-
mozliwa. Ponadto, prowadzenie analiz poréwnaw-
czych jest niezwykle utrudnione z uwagi na zrézni-
cowang metodologi¢ dotychczasowych opisanych
projektéw, a takze z uwagi na zréznicowany sposob
prezentacji otrzymanych wynikéw.

Whioski

W badaniach z zakresu epidemiologii sSrodowisko-
wej powszechnie stosuje si¢ pomiar wartosci st¢zei
pylu (PM) i dwutlenku siarki (SO,) jako wskaZnika
zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego. Aktual-
ne dane z piSmiennictwa sugeruja, ze narazenie po-
pulacji nawet na niewielkie st¢zenia tych zanieczysz-
czeft moze prowadzi¢ do wzrostu wartosci ci$nienia
tetniczego. Poprawa stanu zdrowia w zakresie choréb
sercowo-naczyniowych bedzie zatem mozliwa przy
jednoczesnych dzialaniach zmierzajacych do dalsze;
redukeji zanieczyszczen oraz kontynuacji badaf z za-
kresu toksykologii 1 epidemiologii Srodowiskowej, kt6-
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re dostarcza nowych, rzetelnych dowodéw ulatwiaja-
cych zrozumienie patomechanizmu szkodliwego

dziatania [69].

Streszczenie

Wryniki badan z zakresu epidemiologii srodowisko-
wej dostarczaja licznych dowodoéw, ze zanieczysz-
czenie powietrza pylem PM10 i PM2,5 oraz dwu-
tlenkiem siarki (SO,) zwigksza ryzyko wystepowania
choréb sercowo-naczyniowych, wplywa na liczbe
przyje¢ w trybie pilnym na oddzialy kardiologiczne,
a takze wplywa na wzrost umieralnosci specyficznej
z powodu chordb uktadu krazenia, szczegdlnie w po-
pulacji 0s6b po 65. roku zycia. Coraz czg¢sciej istotne
znaczenie przypisuje si¢ dzialaniu aterogennemu
1 wzrostowi wartoSci ci$nienia tetniczego (BP, blood
pressure) w odpowiedzi na narazenie Srodowisko-
we. Celem prezentowanej pracy bylo zebranie da-
nych z piSmiennictwa opisujacych aktualne poglady
na temat wplywu zanieczyszczen powietrza drob-
nym pylem 1 dwutlenkiem siarki na warto$¢ BP
w populacji 0s6b eksponowanych na zanieczyszczenie.
Wyniki badan prowadzonych na zwierzgtach labo-
ratoryjnych ujawnily bezposredni wplyw pytu
(PM2,5 i PM10) oraz dwutlenku siarki (SO,) na
wzrost BP. Obserwacje te znajduja potwierdzenie
takze w badaniach prowadzonych z udzialem lu-
dzi. Sugeruje sig, iz wzrost stezenia pylu i SO, wy-
woluje zapalng odpowiedz organizmu i tak zwany
stres oksydacyjny z towarzyszgcym im wzrostem
stezenia cytokin prozapalnych, biatka C-reaktyw-
nego oraz leukocytoza. Odnotowano takze istotne
zaburzenia w regulacji autonomicznej oraz zmien-
ne reakcje naczynioruchowe, z nagly wazokon-
strykcja wiacznie. Populacje szczegdlnie wrazliwg
stanowia osoby starsze (po 65. rz.), chorzy na cu-
krzyce, dzieci oraz osoby z przewleklymi choroba-
mi ukladu krgzenia i oddechowego, w tym astma.
Aktualne dane z piSmiennictwa sugeruja, ze naraze-
nie ludzi nawet na niewielkie stezenia pytu i/lub SO,
moze prowadzi¢ do wzrostu warto$ci ci$nienia tetni-
czego. Poprawa stanu zdrowia w zakresie choréb ser-
cowo-naczyniowych bedzie zatem mozliwa przy jed-
noczesnych dzialaniach zmierzajacych do dalszej re-
dukeji  zanieczyszczen oraz kontynuacji badah
z zakresu toksykologii 1 epidemiologii Srodowiskowej,
ktore dostarczg nowych, rzetelnych dowodéw.

stowa kluczowe: ci$nienie tetnicze,
zanieczyszczenie powietrza, drobny pyt (PM2,5),
dwutlenek siarki (SO,), epidemiologia Srodowiskowa
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