Choroby Serca i Naczyn 2019, tom 16, nr 3, 201-206 DOI: 10.5603/ChSiN.2019.0030

ZPOGRANICZA KARDIOLOGI!I

Wplyw smogu (zanieczyszczonego powietrza)
na choroby ukladu sercowo-naczyniowego

Effects of air pollution on cardiovascular diseases
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STRESZCZENIE

Od kilkudziesieciu lat wiadomo, ze smog (zanie-
czyszczenie powietrza) istotnie zwieksza $mier-
telnos¢é os6b narazonych na jego wdychanie.
Natomiast stosunkowo niedawno wykazano, ze
$miertelnos¢ ta wigze si¢ nie tylko z chorobami
ukfadu oddechowego, lecz takze w duzej mierze
ze schorzeniami uktadu sercowo-naczyniowego.
Zanieczyszczenie powietrza jest wywotane pytami
o wielkosciod 0,1 do 10 ym oraz gazami, takimi jak
tlenek wegla, dwutlenek siarki i azotu oraz ozon.
Dowiedziono, ze wzrost stezenia pytow (zwtasz-
cza (PM, ;) jest odpowiedzialny za zwigkszone
ryzyko niedokrwiennej choroby serca oraz (razem
z powyzszymi gazami) za niewydolnos$¢ serca. Za-
nieczyszczenie powietrza moze takze zwiekszaé
insulinoopornos$¢ i czestos¢ zachorowania na cu-
krzyce typu 2. Podejrzewa si¢, ze nasilenie stanu
zapalnego i stresu oksydacyjnego, a takze wzrost
cisnieniatetniczego pojawiajace sie w wyniku za-
nieczyszczenia powietrza mogg odpowiada¢ za
schorzenia uktadu sercowo-naczyniowego u oséb
narazonych na wdychanie tych zanieczyszczen.
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ABSTRACT

It has been known for several decades that smog
(air pollution) significantly increases the mortali-
ty of people exposed to its inhalation. However,
only relatively recently has it been shown that
this mortality is associated not only with respi-
ratory diseases, but also to a large extent with
cardiovascular diseases. Air pollution is caused
by dust particles of 0.1 um to 10 um and gases
such as carbon monoxide, sulfur dioxide, nitro-
gen dioxide and ozone. It has been shown that an
increase in dust concentration (especially (PM, ;)
is responsible for an increased risk of ischaemic
heart disease and (together with the above ga-
ses) of heart failure. Air pollution can also in-
crease insulin resistance and the incidence of
type Il diabetes. It is suspected that an increase
in inflammation and oxidative stress, as well as
higher blood pressure resulting from air pollution,
may be responsible for cardiovascular diseases
in people at risk of inhaling this air.
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Zanieczyszczenie powietrza pylami i gazami prze-
mystowymi prowadzi do licznych chordb oskrzelii raka
pluc, choroby Parkinsona, depresji, lecz takze — o czym
nie zawsze si¢ pamieta — sprzyja licznym chorobom
ukladu sercowo-naczyniowego. Ocenia sie, ze zanie-
czyszczenie powietrza wywolane pytami i dymami po-
wstajacymi w czasie spalania w piecach przemystowych
i domowych oraz spalinami samochodowymi prowadzi
do 4 milioné6w zgondéw rocznie na $wiecie, a w Polsce
— do 48 tys. zgonéw w ciagu roku [1]. Coraz liczniej-
sze wyniki badan wskazuja, ze zwiekszona $miertelnos¢
moze by¢ wywolana nie tylko wieloletnim zanieczyszcze-
niem powietrza, lecz takze ekspozycja osob wrazliwych
ijuz schorowanych na kilkugodzinne znaczne nasilenie
tego zanieczyszczenia. W potocznym jezyku znaczne
zanieczyszczenia powietrza okreéla sie czesto terminem
‘smog’, ktére jest polaczeniem dwéch stéw pochodzacych
z jezyka angielskiego — smoke (‘"dym’) i fog (‘'mgta’). Po-
wstaniu smogu sprzyja bezwietrzna pogodaibrak desz-
czu, wskutek czego oblok zanieczyszczen utrzymuje sie
w miejscu wytworzenia w bezruchu przez dtuzszy czas.
Mimo Ze emisja spalin w naszym regionie zmienia sie
w ciggu roku stosunkowo nieznacznie, to jednak smog
zwykle powstaje w miesigcach chlodnych i najczesciej
jest zwigzany z sezonem grzewczym. Na zanieczyszcze-
nie powietrza skladaja sie tak zwane pyly zawieszone,
czyli mieszanina czgstek stalych i cieczy (PM, particulate
matter), ktére w nieruchomym powietrzu opadaja wol-
niej niz 5 m/s [2]. Wéréd tych pytéw wyrdznia sie czastki
grube o $rednicy 2,5-10 um, czastki drobne o $rednicy
mniejszej niz 2,5 um (PM, 5) powstajace w czasie spalania
paliw kopalnianych i drewna, a takze w czasie procesé6w
przemyslowych, oraz czasteczki ultradrobne o érednicy
mniejszej niz 0,1 um emitowane réwniez podczas proce-
su spalenia i mogace obejmowac duze terytoria [2]. Do
zanieczyszczen powietrza zalicza sie rowniez substancje
gazowe (tlenki azotu, dwutlenki siarkiiwegla oraz ozon).
Wreszcie szkodliwymi substancjami w powietrzu sa pot-
lotne zwiazki organiczne, do ktérych naleza dioksyny,
weglowodory aromatyczne, benzen i aldehydy [2].

Cho¢ w dotychczasowych badaniach wykazano, ze
nawet stosunkowo niewielkie zanieczyszczenie powie-
trzamoze prowadzi¢ do schorzen ptuclub choréb ukiadu
krazenia, to jednak arbitralnie ustalono wartosci progo-
we dopuszczalne dla poszczegélnych sklfadowych tych
zanieczyszczen. Zgodnie z tymi ustaleniami zawarto$¢
pyléw o $rednicy mniejszej niz 10 um (PM, ;) nie powinna
przekraczaé 50 ug/m3w ciggu doby, a czastek mniejszych

niz 2,5 pm (PM, ;) — 25 pg/m? w ciggu doby. W Polsce
poziom ostrzegania o zwiekszonym stezeniu pyléw od-
nosnie do PM1o ustalono na 200 ug/m3, a poziom alar-
mowy — na 300 ug/m?[2].

W Polsce wielokrotnie stezenia tych pytéw zblizaty
sie lub nawet przekraczaty wartoé¢ 1000 ug/m3, a w nie-
ktérych miastach (Krakow, Katowice) prawie doréwny-
waly zanieczyszczeniu powietrza w Pekinie, gdzie jest
ono najwieksze na $wiecie. Ponadto okres zanieczyszczen
jest diugiina przyklad w Krakowie w okresie grzewczym
alarm spowodowany przekroczeniem norm trwal ponad
miesigc [2].

Zwigkszenie §miertelnosci spowodowane naglym po-
jawieniem sie smogu obserwowano w 1930 roku w Meuse
Valley w Belgi, w Donora w 1948 roku w Pensylwanii oraz
w grudniu 1952 roku w Londynie. W tym ostatnim ge-
stym smogu stezenie pytéw osiggneto warto$é 4,5 mg/m?,
awiec prawie 2000 razy wieksze niz wynosi obecna norma
(25 ug/m3), co spowodowato $mieré 4000 0sob wiecej niz
zwykle w tym okresie, a u dalszych 100 tys. stwierdzono
nagte pogorszenie stanu zdrowia, zwlaszcza wéréd oséb
starszych lub schorowanych [3, 4]. W licznych badaniach
przeprowadzonych w Stanach Zjednoczonych, Europie
iAzjizgodnieijednoznacznie wykazano, ze przejsciowy
wzrost zanieczyszczenia wiaze sie ze zwiekszona choro-
bowoscig zwlaszcza w odniesieniu do schorzen ukladu
sercowo-naczyniowego [5]. W badaniu APHENA obser-
wowano, Ze okresowe zanieczyszczenie powietrza w mia-
stach zwieksza liczbe zawalow serca [5, 6]. Stwierdzono
takze $cisly zwiagzek miedzy $miertelnoscia a stezeniem
pyléw, natomiast zwiekszone stezenie gazow, takich jak
tlenek wegla, dwutlenek azotu i dwutlenek siarki, miaty
mniejszy wplyw na chorobowoséi$miertelnosé [7]. Zko-
lei Shah i wsp. [8] na podstawie 35 prac wigczonych do
metaanalizy dowiedli, ze kazdy wzrost stezenia czastek
PM, 5010 pg/m3 powoduije istotnie statystycznie zwigk-
szona liczbe hospitalizacji lub $miertelnos¢ z powodu
niewydolnosciserca 02,12%.Wzrost stezenia pylow PM, 5
do 100 ug/m? zwieksza zatem ryzyko zaostrzenia niewy-
dolnoscisercaaz 022%. W tym badaniu takze zwiekszo-
ne stezenie tlenku wegla, dwutlenku siarki i dwutlenku
azotu (lecz nie ozonu) miato zdecydowanie negatywny
wplyw na wydolno$¢ miesnia sercowego, ale nie na ry-
zyko czestosci choroby niedokrwiennej serca [8]. Wzrost
$miertelno$ci wywolanej nagtym wzrostem zanieczysz-
czenia powietrza jest, jak to pokazuje metaanaliza Ne-
welli wsp. [9], mniejszy w krajach azjatyckich. Autorzy
ttumacza to stalym, znacznie wiekszym zanieczyszcze-
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niem powietrza miast azjatyckich niz miast w Stanach
Zjednoczonychiw Europie. W zwigzku z tym w krajach
azjatyckich dodatkowe zwiekszenie zanieczyszczenia
nie przekfada sie na tak znaczny wzrost $miertelnoéci,
jak w Stanach Zjednoczonych i Europie, gdzie nasilenie
tego zanieczyszczenia rozpoczyna sie od wartosci prawi-
diowychinagle osigga duze warto$ci. Niemniej Xieiwsp.
[10] wyliczyli, ze w ciagu 3 lat zanieczyszczenie powietrza
w Beijng (Pekinie) spowodowalo niedokrwienie serca
17703 0s6bizgon 1475 chorych. W ostatniej metaanalizie
wykazano, ze kazdy wzrost zanieczyszczenia 0 10 ug/m3
PM, ; powietrza powoduje istotny, 4-procentowy wzrost
ogolnej smiertelnosci [11]. Do zgondw najczesciej pro-
wadzily choroby ptuc, a w drugiej kolejnosci przyczyny
sercowo-naczyniowe.

Dlugotrwaly wplyw zanieczyszczonego powietrza na
choroby ukladu sercowo-naczyniowego i $miertelnos¢
ogoblna jest poznany bardziej szczeg6towo. W pierwszych
publikacjach dotyczacych tego zagadnienia sugerowano
wyrazny zwiazek zanieczyszczenia powietrza ze wzro-
stem ryzyka choréb ukladu sercowo-naczyniowego
i zwiekszona $miertelnoscia. Krytykowano je z powodu
nieuwzglednienia palenia tytoniu, ktére takze, jak udo-
wodniono, wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem niedo-
krwienia serca. W latach 90. ubiegtego wieku Dockery
i wsp. [12] na postawie prospektywnej analizy ponad
8000 os6b ustalili, ze, niezaleznie od palenia tytoniu i in-
nych czynnikéw zakldcajacych, zanieczyszczenie powie-
trza zawieszonymi pytami (P, ;) zwigksza chorobowos¢
i$miertelnos$¢ 0 26% w miastach o najwiekszym zapyleniu
w stosunku do miast 0 najmniejszym zanieczyszczeniu
powietrza. W kolejnych badaniach w Stanach Zjednoczo-
nych objeto nimi znacznie wieksza liczbe oséb (> 500 tys.)
i ponownie wykazano, ze kazdy wzrost zanieczyszczenia
powietrza pytami (PM, ;) 0 10 pg/m3 wigze sie ze zwiek-
szeniem $miertelnosci z4% do 8% [13].

Réwniez w badaniach europejskich (ESCAPE, Europe-
an of Cohorts for Pollution Effects) potwierdzono 7-procen-
towy wzrost Smiertelnosci na kazde zwiekszenie stezenia
PM,505 pg/m3 [14]. Istotny zwigzek miedzy $miertel-
noécig a zanieczyszczeniem powietrza wykazano takze
dla wartosci PM, 5 ponizej 25 pg/m3 [14]. Ta zwigkszona
$miertelno$¢ w duzej mierze jest wywolana schorzeniami
ukladu sercowo-naczyniowego. Przekonuja o tym wyniki
Global Burden of Diseases, Injures, and Risk Factors Study,
w ktérym oceniono, ze do takiej §miertelnosci prowadza
w 40% udary mézguiw 26,8% niedokrwienie serca [15].
Zanieczyszczenie to powoduje réwniez (23,9%) raka plu-

caiobturacyjng chorobe ptuc[16]. W badaniu APHENA,
sluzacym analizie wielu wcze$niejszych prac, dostrzezo-
noistotng dodatnig korelacje miedzy zwiekszonym ryzy-
kiem zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych spowo-
dowanych zanieczyszczonym powietrzem a podesztym
wiekiem, niskg pozycja socjalno-ekonomiczna (zwlaszcza
bezdomnoscia), paleniem papieroséw, wczesniejsza cho-
roba serca [5]. Wykazano zwiazek ze zwigkszona $mier-
telnoscia spowodowang zanieczyszczeniem powietrza
zaréwno u osob palacych, jakinigdy niepalacych tytoniu.
Rasa nie wptywa istotnie na wielkos¢ ryzyka choréb ukla-
du sercowo-naczyniowego zwigzanego ze zwiekszona
obecnoscia pyléw w powietrzu, natomiast inaczej jest
w przypadku plci— kobiety sa bardziej podatne na szko-
dliwy wplyw zanieczyszczonego powietrza [17]. Wedlug
Puettaiwsp. wzrost stezenia PM, ;010 pg/m3powoduje
u kobiet 76-procentowy wzrost $miertelnosci z przyczyn
sercowo-naczyniowych i 43-procentowy wzrost ryzyka
$miertelnych zawatéw serca [17, 18]. Zwiekszona wraz-
liwos¢ kobiet na zanieczyszczenia powietrza moze od-
grywac istotna role w tych rejonach swiata, w ktérych
kobiety przygotowuja positki na kuchenkach opalanych
biomasa i zadymiajacych pomieszczenia domowe [19].
Zwiazek zaréwno miedzy nagtym, jak i przewlektym
zwigkszonym stezeniem PM, s aryzykiem przewleklego
niedokrwienia serca udokumentowano w wielu bada-
niach [20, 21]. Lambrechtsen i wsp. [22] wykazali dodat-
nia korelacje miedzy wzrostem zwapnien tetnic wiefico-
wych a zamieszkaniem w centrum miast lub w poblizu
autostrad. Zwiekszone stezenie tych pylow odpowiada
takze za wzrost czestosci wystepowania zawaléw serca.
Wedlug Madrigano i wsp. [23] zamieszkiwanie w regio-
nach zduzym stezeniem pylow PM,  wiaze sig z 16-pro-
centowym wzrostem wystepowania tej grozZnej choroby
serca. W wielu badaniach udowodniono zwigzek miedzy
stezeniem pytéw PM, ;aryzykiem niewydolnosci serca.
Co prawda ryzyko dotyczace niewydolnosci serca wsku-
tek kontaktu z pytami jest nizsze niz niedokrwienia ser-
ca, ale pozostaje istotne statystycznie. Przekonuje o tym
cytowana juz metaanaliza Shaha [8]. Metaanaliza ta ob-
jeto 35 badan stuzacych ocenie wplywu zaréwno pyléw,
jakigazéw na czynno$¢ mie$nia sercowego. W pracy tej
wykazano, ze wzrost stezenia tlenku wegla, dwutlenku
siarki i dwutlenku azotu dodatnio koreluje z liczbg ho-
spitalizacji lub §miertelnoécig spowodowana niewydol-
noscia serca. Ponadto wzrost stezenia pytow PM,,i PM,) 5
przyczynia sie do nasilenia objawéw niewydolnoéci serca
lub zgonu z powodu tego schorzenia. Badania wlaczone
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do metaanalizy obejmuja ostra ekspozycje na zanieczysz-
czone powietrze, a ich niekorzystny wplyw najbardziej
zaznacza sie w pierwszym dniu badania i szybko zanika.
Chorzy sa najczesciej hospitalizowani z powodu ostrej
dekompensacji krazenia i zaburzen rytmu serca lub cié-
nienia w tetnicy ptucnejiwzrostu ciSnienia tetniczego [8].

Autorzy wyliczyli, ze obnizenie stezenia pylow tyl-
ko w Stanach Zjednoczonych o 3,9 ug/m? zapobiegtoby
w ciagu roku prawie 8000 hospitalizacji z powodu nie-
wydolnosci serca i oszczedzito 300 mln USD [8]. Nalezy
podkresli¢, ze Srednie stezenie pyléw w Stanach Zjed-
noczonych nie przekracza 15 ug/m3 dla PM, 5, natomiast
w takich miastach, jak Pekin czy New Delhi, stezenie to
wynosi 100-330 ug/m? PM, 5. Nagly wzrost zanieczysz-
czenia powietrza powoduje réwniez zwiekszone ryzyko
niedokrwiennego udaru mozgu [24].

Stezenie pylow wywoluje przewlekly stan zapalny,
przyspieszony proces miazdzycowy oraz dysfunkcje
§rodblonka, a takze dodatnio koreluje z subklinicznymi
uszkodzeniami narzadowymi, takimi jak pogrubienie
kompleksu intima-media tetnicy szyjnej [25].

U pacjentéw z wszczepionym kardiowerterem-
-defibrylatorem zauwazono zwigzek miedzy naglym
wzrostem zanieczyszczenia powietrza i wystapieniem
migotania przedsionkéw, a nawet tachykardii komo-
rowej [26]. Ekspozycja na zanieczyszczone powietrze
powoduje przyspieszong czynno$¢ serca, niestabilnos¢
elektryczna oraz pobudzenia dodatkowe [27]. Badacze
koreanscy w latach 2009-2013 monitorowali wystapienie
migotania przedsionkéw u ponad 40 tys. osob. Wystapie-
nie migotania przedsionkéw istotnie, dodatnio koreluje
ze stezeniem pyléw w powietrzu, szczegélnie u otylych
mezczyzn po 60. roku zycia [28]. Zaburzenia rymu serca
pod wplywem zanieczyszczenia powietrza pojawiaja sie
uchorych zjuzistniejacymi schorzeniami tego narzadu,
natomiast ekspozycja na smog nie wywoluje zaburzen
rytmu serca u 0s6b dotychczas zdrowych [26, 28].

Interesujgce sq wyniki kilku badan, w ktérych czestsze
wystepowanie opornosci nainsuline i cukrzyce typu 2 po-
wiazano ze zwiekszonym stezeniem pytéw w powietrzu.
Taka dodatnig istotng statystycznie korelacje wykazano
zaréwno u os6b dorostych, jakiu dzieci [29-31]. Wplyw
zanieczyszczonego powietrza na wystepowanie cukrzycy
wykazali takze badacze niemieccy. Dowiedli oni, Ze na-
wet niewielki wzrost stezenia pyléw prowadzi do czest-
szych zachorowan na cukrzyce typu 2 po uwzglednieniu
licznych czynnikéw zakldcajacych, takich jak wiek, ple¢,
wskaznik masy ciala (BMI, body mass index) i stan socjalno-

-ekonomiczny [32]. Badacze ci poréwnywali czestosé
wystepowania cukrzycy typu 2 u oséb mieszkajacych
w poblizu ruchliwych drég i u oséb mieszkajacych ponad
200 m od autostrad. W tym celu zrekrutowali 3607 miesz-
kancéw zaglebia Ruhry, u ktérych wykluczono cukrzyce.
Odnotowano odleglo$¢ miejsca zamieszkania badanych
0s6b od ruchliwych drég oraz oznaczono wielkos¢ zapy-
lenia powietrza w calym badanym obszarze, a nastepnie
wielko$¢ zapylenia powietrza pochodzacego tylko zruchu
ulicznego. Po trwajacej ponad 5lat obserwacji u 331 oséb
stwierdzono pojawienie sie cukrzycy. Zwiekszone steze-
nia pyléw PM, ;i PM, 5 okazaly si¢ istotnie statystycznie
zwigzane ze wzrostem ryzyka zachorowan na cukrzyce
(odpowiednio 05% i3%). Natomiast zwiekszone stezenia
pytow PM,, i PM, 5 pochodzace tylko z zanieczyszczen
wywolanych spalinami samochodowymi powodowato
wzrost zachorowan na cukrzyce 0 36%. Ponadto u miesz-
kancéw osiedlonych blizej niz 100 metréw od ruchliwej
autostrady ryzyko zachorowan na cukrzyce bylo o ponad
30% wyzsze niz os6b mieszkajacych ponad 200 metréow
od autostrady [32]. Autorzy spekulujg, Ze stezenie tlenku
azotu i niektérych metali ciezkich (nieocenianych w tej
pracy) wydalanych przez pojazdy spalinowe, a zwlasz-
cza przez silniki wysokoprezne, sa odpowiedzialne
za zwiekszone ryzyko wystepowania cukrzycy. Brook
iwsp. [33] obserwowali istotny wzrost insulinoopornosci
u 25 zdrowych ochotnikéw pod wptywem 5-dniowego
kontaktu na stosunkowo niewielki wzrost stezenia PM, 5.
Zwiekszona czestos¢ wystepowania cukrzycy u oséb na-
razonych na smog moze sie takze przeklada¢ na wzrost
ryzyka powiklian sercowo-naczyniowych, gdyz chorzy
na cukrzyce najczesciej umieraja z powodu powiklan
sercowo-naczyniowych.

Przyczyna wzrostu ryzyka powikian sercowo-naczy-
niowych w nastepstwie ekspozycji na zanieczyszczo-
ne powietrze nie jest jasna. Wiadomo, ze gléwna role
odgrywaja pyly zawieszone PMy; i PM, 5, natomiast
w mniejszym stopniu inne szkodliwe sktadniki smogu,
takie jak tlenki azotu, dwutlenki siarki czy dwutlenku
wegla. Wykazano, ze zanieczyszczenie powietrza jest
zwiazane ze wzrostem marker6w stresu oksydacyjne-
go [34]. W badaniach doswiadczalnych obserwowano
zmiane morfologii (obrzmienie, a nawet fragmentacje)
i funkcji mitochondriéw [35, 36]. Makrofagi pecherzy-
kéw plucnych w badaniach in vitro po ekspozycji na PM
syntetyzuja zwiekszone iloSci zapalnych cytokin, takich
jak interleukina 6 (IL-6, interleukin 6), czynnik martwicy
nowotworéw alfa (TNF-a, tumor necrosis factor alpha), in-

https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn



Jerzy Giuszek, Teresa Kosicka, Wptyw smogu na choroby ukiadu sercowo-naczyniowego
_______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________|]

terleukina 8 (IL-8, interleukin 8), interleukina 14 (IL-1p,
interleukin 1B) [37]. Z kolei zwiekszone stezenie IL-6 dziata
prozakrzepowo [39]. Wzrost stezenia IL-6 u myszy upo-
§ledza funkcje srédbtonka [39 ,40]. Ekspozycja na PM
zwieksza stezenia norepinefryny i epinefryny w surowicy
krwi [41]. O aktywacji ukladu sympatycznego swiadcza
takze badania mikroangiograficzne [42].

W dwoch pracach wykazano wplyw zwiekszonego
stezenia pyléw w powietrzu na wzrost ci$nienia tetni-
czego. Coogan i wsp. [43] obserwowali wzrost ci$nienia
tetniczego u czarnoskérych kobiet mieszkajacych w Los
Angeles przewlekle narazonych na zwigkszone stezenie
pytow. Chen i wsp. [44] okreslali stezenie pytéw PM, -
w regionie Ontario (Kanada) i oceniali czesto$¢ pojawie-
nia sie nadci$nienia tetniczego wéréd 36 303 zamieszka-
tych tam 0s6b. W rejonach wzrostu stezenia pytow PM,) 5
okazde 10 ug/m®ryzyko nadcisnienia tetniczego istotnie
wzrosto 0 13%.

U do$wiadczalnych zwierzat dlugotrwata ekspozy-
cja na PM zwieksza wielko$¢ adipocytéw i prowadzi do
zwiekszenia objetosci trzewnej tkanki thuszczowej [45].
Osoby bardziej narazone na ekspozycje smogu istotnie
czesciej wykazuja nadwage [46]. Takze wzrost ryzyka
zachorowan na cukrzyce typu 2 jest wiekszy u os6b na-
razonych na zanieczyszczone powietrze [32]. Opornos¢
nainsuline wzrasta takze u dodwiadczalnych myszy na-
razonych na wdychanie PM [47, 48].

Podsumowujac, zwiekszona ekspozycja na PM zwiek-
sza stan zapalny, dziata prozakrzepowo, uposledza funk-
cje srodbtonka, pobudza uklad sympatyczny, zwieksza
ci$nienie tetnicze. Ponadto mate czastki pytow PM
moga przenika¢ do krwi i bezposrednio uszkadza¢ na-
rzady. Mechanizm niekorzystnego dziatania tych bardzo
drobnych pyléw nie jest jednak znany [49].

Wedlug wspélczesnych oszacowan zanieczyszczenie
powietrza jest juz 5. pod wzgledem czestosci przyczyna
zgondw na $wiecie. Konieczne sa, szczeg6lnie w Polsce,
intensywne dzialania, aby ograniczy¢ przyczyny wiodace
do powstawania smogu. Mozna oczekiwac, ze takie dzia-
lania przeloza sie na poprawe stanu zdrowiaiwydtuzenie
diugosci przecietnego zycia mieszkancéw naszego kraju.
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