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STRESZCZENIE

Od kilkudziesięciu lat wiadomo, że smog (zanie-

czyszczenie powietrza) istotnie zwiększa śmier-

telność osób narażonych na jego wdychanie. 

Natomiast stosunkowo niedawno wykazano, że 

śmiertelność ta wiąże się nie tylko z chorobami 

układu oddechowego, lecz także w dużej mierze 

ze schorzeniami układu sercowo-naczyniowego. 

Zanieczyszczenie powietrza jest wywołane pyłami 

o wielkości od 0,1 do 10 µm oraz gazami, takimi jak 

tlenek węgla, dwutlenek siarki i azotu oraz ozon. 

Dowiedziono, że wzrost stężenia pyłów (zwłasz-

cza (PM2,5) jest odpowiedzialny za zwiększone 

ryzyko niedokrwiennej choroby serca oraz (razem 

z powyższymi gazami) za niewydolność serca. Za-

nieczyszczenie powietrza może także zwiększać 

insulinooporność i częstość zachorowania na cu-

krzycę typu 2. Podejrzewa się, że nasilenie stanu 

zapalnego i stresu oksydacyjnego, a także wzrost 

ciśnienia tętniczego pojawiające się w wyniku za-

nieczyszczenia powietrza mogą odpowiadać za 

schorzenia układu sercowo-naczyniowego u osób 

narażonych na wdychanie tych zanieczyszczeń.
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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 µm to 10 µm and gases 

such as carbon monoxide, sulfur dioxide, nitro-

gen dioxide and ozone. It has been shown that an 

increase in dust concentration (especially (PM2.5) 

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 II 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 pyłami i gazami prze-
mysłowymi prowadzi do licznych chorób oskrzeli i raka 
płuc, choroby Parkinsona, depresji, lecz także — o czym 
nie zawsze się pamięta — sprzyja licznym chorobom 
układu sercowo-naczyniowego. Ocenia się, że zanie-
czyszczenie powietrza wywołane pyłami i dymami po-
wstającymi w czasie spalania w piecach przemysłowych 
i domowych oraz spalinami samochodowymi prowadzi 
do 4 milionów zgonów rocznie na świecie, a w Polsce 
— do 48 tys. zgonów w ciągu roku [1]. Coraz liczniej-
sze wyniki badań wskazują, że zwiększona śmiertelność 
może być wywołana nie tylko wieloletnim zanieczyszcze-
niem powietrza, lecz także ekspozycją osób wrażliwych 
i już schorowanych na kilkugodzinne znaczne nasilenie 
tego zanieczyszczenia. W potocznym języku znaczne 
zanieczyszczenia powietrza określa się często terminem 
‘smog’, które jest połączeniem dwóch słów pochodzących 
z języka angielskiego — smoke (‘dym’) i fog (‘mgła’). Po-
wstaniu smogu sprzyja bezwietrzna pogoda i brak desz-
czu, wskutek czego obłok zanieczyszczeń utrzymuje się 
w miejscu wytworzenia w bezruchu przez dłuższy czas. 
Mimo że emisja spalin w naszym regionie zmienia się 
w ciągu roku stosunkowo nieznacznie, to jednak smog 
zwykle powstaje w miesiącach chłodnych i najczęściej 
jest związany z sezonem grzewczym. Na zanieczyszcze-
nie powietrza składają się tak zwane pyły zawieszone, 
czyli mieszanina cząstek stałych i cieczy (PM, particulate 
matter), które w nieruchomym powietrzu opadają wol-
niej niż 5 m/s [2]. Wśród tych pyłów wyróżnia się cząstki 
grube o średnicy 2,5–10 µm, cząstki drobne o średnicy 
mniejszej niż 2,5 µm (PM2,5) powstające w czasie spalania 
paliw kopalnianych i drewna, a także w czasie procesów 
przemysłowych, oraz cząsteczki ultradrobne o średnicy 
mniejszej niż 0,1 µm emitowane również podczas proce-
su spalenia i mogące obejmować duże terytoria [2]. Do 
zanieczyszczeń powietrza zalicza się również substancje 
gazowe (tlenki azotu, dwutlenki siarki i węgla oraz ozon). 
Wreszcie szkodliwymi substancjami w powietrzu są pół-
lotne związki organiczne, do których należą dioksyny, 
węglowodory aromatyczne, benzen i aldehydy [2].

Choć w dotychczasowych badaniach wykazano, że 
nawet stosunkowo niewielkie zanieczyszczenie powie-
trza może prowadzić do schorzeń płuc lub chorób układu 
krążenia, to jednak arbitralnie ustalono wartości progo-
we dopuszczalne dla poszczególnych składowych tych 
zanieczyszczeń. Zgodnie z tymi ustaleniami zawartość 
pyłów o średnicy mniejszej niż 10 µm (PM10) nie powinna 
przekraczać 50 µg/m3 w ciągu doby, a cząstek mniejszych 

niż 2,5 µm (PM2,5) — 25 µg/m3 w ciągu doby. W Polsce 
poziom ostrzegania o zwiększonym stężeniu pyłów od-
nośnie do PM1o ustalono na 200 µg/m3, a poziom alar-
mowy — na 300 µg/m3 [2].

W Polsce wielokrotnie stężenia tych pyłów zbliżały 
się lub nawet przekraczały wartość 1000 µg/m3, a w nie-
których miastach (Kraków, Katowice) prawie dorówny-
wały zanieczyszczeniu powietrza w Pekinie, gdzie jest 
ono największe na świecie. Ponadto okres zanieczyszczeń 
jest długi i na przykład w Krakowie w okresie grzewczym 
alarm spowodowany przekroczeniem norm trwał ponad 
miesiąc [2].

Zwiększenie śmiertelności spowodowane nagłym po-
jawieniem się 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 gę-
stym smogu stężenie pyłów osiągnęło wartość 4,5 mg/m3, 
a więc prawie 2000 razy większe niż wynosi obecna norma 
(25 µg/m3), co spowodowało śmierć 4000 osób więcej niż 
zwykle w tym okresie, a u dalszych 100 tys. stwierdzono 
nagłe pogorszenie stanu zdrowia, zwłaszcza wśród osób 
starszych lub schorowanych [3, 4]. W licznych badaniach 
przeprowadzonych w Stanach Zjednoczonych, Europie 
i Azji zgodnie i jednoznacznie wykazano, że przejściowy 
wzrost zanieczyszczenia wiąże się ze zwiększoną choro-
bowością zwłaszcza w odniesieniu do schorzeń układu 
sercowo-naczyniowego [5]. W badaniu APHENA obser-
wowano, że okresowe zanieczyszczenie powietrza w mia-
stach zwiększa liczbę zawałów serca [5, 6]. Stwierdzono 
także ścisły związek między śmiertelnością a stężeniem 
pyłów, natomiast zwiększone stężenie gazów, takich jak 
tlenek węgla, dwutlenek azotu i dwutlenek siarki, miały 
mniejszy wpływ na chorobowość i śmiertelność [7]. Z ko-
lei Shah i wsp. [8] na podstawie 35 prac włączonych do 
metaanalizy dowiedli, że każdy wzrost stężenia cząstek 
PM2,5 o 10 µg/m3 powoduje istotnie statystycznie zwięk-
szoną liczbę hospitalizacji lub śmiertelność z powodu 
niewydolności serca o 2,12%.Wzrost stężenia pyłów PM2,5 
do 100 µg/m3 zwiększa zatem ryzyko zaostrzenia niewy-
dolności serca aż o 22%. W tym badaniu także zwiększo-
ne stężenie tlenku węgla, dwutlenku siarki i dwutlenku 
azotu (lecz nie ozonu) miało zdecydowanie negatywny 
wpływ na wydolność mięśnia sercowego, ale nie na ry-
zyko częstości choroby niedokrwiennej serca [8]. Wzrost 
śmiertelności wywołanej nagłym wzrostem zanieczysz-
czenia powietrza jest, jak to pokazuje metaanaliza Ne-
well i wsp. [9], mniejszy w krajach azjatyckich. Autorzy 
tłumaczą to stałym, znacznie większym zanieczyszcze-
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niem powietrza miast azjatyckich niż miast w Stanach 
Zjednoczonych i w Europie. W związku z tym w krajach 
azjatyckich dodatkowe zwiększenie zanieczyszczenia 
nie przekłada się na tak znaczny wzrost śmiertelności, 
jak w Stanach Zjednoczonych i Europie, gdzie nasilenie 
tego zanieczyszczenia rozpoczyna się od wartości prawi-
dłowych i nagle osiąga duże wartości. Niemniej Xie i wsp. 
[10] wyliczyli, że w ciągu 3 lat zanieczyszczenie powietrza 
w Beijng (Pekinie) spowodowało niedokrwienie serca 
u 7703 osób i zgon 1475 chorych. W ostatniej metaanalizie 
wykazano, że każdy wzrost zanieczyszczenia o 10 µg/m3 
PM2,5 powietrza powoduje istotny, 4-procentowy wzrost 
ogólnej śmiertelności [11]. Do zgonów najczęściej pro-
wadziły choroby płuc, a w drugiej kolejności przyczyny 
sercowo-naczyniowe.

Długotrwały wpływ zanieczyszczonego powietrza na 
choroby układu sercowo-naczyniowego i śmiertelność 
ogólną jest poznany bardziej szczegółowo. W pierwszych 
publikacjach dotyczących tego zagadnienia sugerowano 
wyraźny związek zanieczyszczenia powietrza ze wzro-
stem ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego 
i zwiększoną śmiertelnością. Krytykowano je z powodu 
nieuwzględnienia palenia tytoniu, które także, jak udo-
wodniono, wiąże się ze zwiększonym ryzykiem niedo-
krwienia serca. W latach 90. ubiegłego wieku Dockery 
i wsp. [12] na postawie prospektywnej analizy ponad 
8000 osób ustalili, że, niezależnie od palenia tytoniu i in-
nych czynników zakłócających, zanieczyszczenie powie-
trza zawieszonymi pyłami (P2,5) zwiększa chorobowość 
i śmiertelność o 26% w miastach o największym zapyleniu 
w stosunku do miast o najmniejszym zanieczyszczeniu 
powietrza. W kolejnych badaniach w Stanach Zjednoczo-
nych objęto nimi znacznie większą liczbę osób (> 500 tys.) 
i ponownie wykazano, że każdy wzrost zanieczyszczenia 
powietrza pyłami (PM2,5) o 10 µg/m3 wiąże się ze zwięk-
szeniem śmiertelności z 4% do 8% [13].

Również w badaniach europejskich (ESCAPE, Europe-
an of Cohorts for Pollution Effects) potwierdzono 7-procen-
towy wzrost śmiertelności na każde zwiększenie stężenia 
PM2,5 o 5 µg/m3 [14]. Istotny związek między śmiertel-
nością a zanieczyszczeniem powietrza wykazano także 
dla wartości PM2,5 poniżej 25 µg/m3 [14]. Ta zwiększona 
śmiertelność w dużej mierze jest wywołana schorzeniami 
układu sercowo-naczyniowego. Przekonują o tym wyniki 
Global Burden of Diseases, Injures, and Risk Factors Study, 
w którym oceniono, że do takiej śmiertelności prowadzą 
w 40% udary mózgu i w 26,8% niedokrwienie serca [15]. 
Zanieczyszczenie to powoduje również (23,9%) raka płu-

ca i obturacyjną chorobę płuc [16]. W badaniu APHENA, 
służącym analizie wielu wcześniejszych prac, dostrzeżo-
no istotną dodatnią korelację między zwiększonym ryzy-
kiem zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych spowo-
dowanych zanieczyszczonym powietrzem a podeszłym 
wiekiem, niską pozycją socjalno-ekonomiczną (zwłaszcza 
bezdomnością), paleniem papierosów, wcześniejszą cho-
robą serca [5]. Wykazano związek ze zwiększoną śmier-
telnością spowodowaną zanieczyszczeniem powietrza 
zarówno u osób palących, jak i nigdy niepalących tytoniu. 
Rasa nie wpływa istotnie na wielkość ryzyka chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego związanego ze zwiększoną 
obecnością pyłów w powietrzu, natomiast inaczej jest 
w przypadku płci — kobiety są bardziej podatne na szko-
dliwy wpływ zanieczyszczonego powietrza [17]. Według 
Puetta i wsp. wzrost stężenia PM2,5 o 10 µg/m3 powoduje 
u kobiet 76-procentowy wzrost śmiertelności z przyczyn 
sercowo-naczyniowych i 43-procentowy wzrost ryzyka 
śmiertelnych zawałów serca [17, 18]. Zwiększona wraż-
liwość kobiet na zanieczyszczenia powietrza może od-
grywać istotną rolę w tych rejonach świata, w których 
kobiety przygotowują posiłki na kuchenkach opalanych 
biomasą i zadymiających pomieszczenia domowe [19].

Związek zarówno między nagłym, jak i przewlekłym 
zwiększonym stężeniem PM2,5 a ryzykiem przewlekłego 
niedokrwienia serca udokumentowano w wielu bada-
niach [20, 21]. Lambrechtsen i wsp. [22] wykazali dodat-
nią korelację między wzrostem zwapnień tętnic wieńco-
wych a zamieszkaniem w centrum miast lub w pobliżu 
autostrad. Zwiększone stężenie tych pyłów odpowiada 
także za wzrost częstości występowania zawałów serca. 
Według Madrigano i wsp. [23] zamieszkiwanie w regio-
nach z dużym stężeniem pyłów PM2,5 wiąże się z 16-pro-
centowym wzrostem występowania tej groźnej choroby 
serca. W wielu badaniach udowodniono związek między 
stężeniem pyłów PM2,5 a ryzykiem niewydolności serca. 
Co prawda ryzyko dotyczące niewydolności serca wsku-
tek kontaktu z pyłami jest niższe niż niedokrwienia ser-
ca, ale pozostaje istotne statystycznie. Przekonuje o tym 
cytowana już metaanaliza Shaha [8]. Metaanalizą tą ob-
jęto 35 badań służących ocenie wpływu zarówno pyłów, 
jak i gazów na czynność mięśnia sercowego. W pracy tej 
wykazano, że wzrost stężenia tlenku węgla, dwutlenku 
siarki i dwutlenku azotu dodatnio koreluje z liczbą ho-
spitalizacji lub śmiertelnością spowodowaną niewydol-
nością serca. Ponadto wzrost stężenia pyłów PM10 i PM2,5 
przyczynia się do nasilenia objawów niewydolności serca 
lub zgonu z powodu tego schorzenia. Badania włączone 
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do metaanalizy obejmują ostrą ekspozycję na zanieczysz-
czone powietrze, a ich niekorzystny wpływ najbardziej 
zaznacza się w pierwszym dniu badania i szybko zanika. 
Chorzy są najczęściej hospitalizowani z powodu ostrej 
dekompensacji krążenia i zaburzeń rytmu serca lub ciś
nienia w tętnicy płucnej i wzrostu ciśnienia tętniczego [8].

Autorzy wyliczyli, że obniżenie stężenia pyłów tyl-
ko w Stanach Zjednoczonych o 3,9 µg/m3 zapobiegłoby 
w ciągu roku prawie 8000 hospitalizacji z powodu nie-
wydolności serca i oszczędziło 300 mln USD [8]. Należy 
podkreślić, że średnie stężenie pyłów w Stanach Zjed-
noczonych nie przekracza 15 μg/m3 dla PM2,5, natomiast 
w takich miastach, jak Pekin czy New Delhi, stężenie to 
wynosi 100–330 μg/m3 PM2,5. Nagły wzrost zanieczysz-
czenia powietrza powoduje również zwiększone ryzyko 
niedokrwiennego udaru mózgu [24].

Stężenie pyłów wywołuje przewlekły stan zapalny, 
przyspieszony proces miażdżycowy oraz dysfunkcję 
śródbłonka, a także dodatnio koreluje z subklinicznymi 
uszkodzeniami narządowymi, takimi jak pogrubienie 
kompleksu intima–media tętnicy szyjnej [25].

U pacjentów z wszczepionym kardiowerterem-
-defibrylatorem zauważono związek między nagłym 
wzrostem zanieczyszczenia powietrza i wystąpieniem 
migotania przedsionków, a nawet tachykardii komo-
rowej [26]. Ekspozycja na zanieczyszczone powietrze 
powoduje przyspieszoną czynność serca, niestabilność 
elektryczną oraz pobudzenia dodatkowe [27]. Badacze 
koreańscy w latach 2009–2013 monitorowali wystąpienie 
migotania przedsionków u ponad 40 tys. osób. Wystąpie-
nie migotania przedsionków istotnie, dodatnio koreluje 
ze stężeniem pyłów w powietrzu, szczególnie u otyłych 
mężczyzn po 60. roku życia [28]. Zaburzenia rymu serca 
pod wpływem zanieczyszczenia powietrza pojawiają się 
u chorych z już istniejącymi schorzeniami tego narządu, 
natomiast ekspozycja na smog nie wywołuje zaburzeń 
rytmu serca u osób dotychczas zdrowych [26, 28].

Interesujące są wyniki kilku badań, w których częstsze 
występowanie oporności na insulinę i cukrzycę typu 2 po-
wiązano ze zwiększonym stężeniem pyłów w powietrzu. 
Taką dodatnią istotną statystycznie korelację wykazano 
zarówno u osób dorosłych, jak i u dzieci [29–31]. Wpływ 
zanieczyszczonego powietrza na występowanie cukrzycy 
wykazali także badacze niemieccy. Dowiedli oni, że na-
wet niewielki wzrost stężenia pyłów prowadzi do częst-
szych zachorowań na cukrzycę typu 2 po uwzględnieniu 
licznych czynników zakłócających, takich jak wiek, płeć, 
wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) i stan socjalno- 

-ekonomiczny [32]. Badacze ci porównywali częstość 
występowania cukrzycy typu 2 u osób mieszkających 
w pobliżu ruchliwych dróg i u osób mieszkających ponad  
200 m od autostrad. W tym celu zrekrutowali 3607 miesz-
kańców zagłębia Ruhry, u których wykluczono cukrzycę. 
Odnotowano odległość miejsca zamieszkania badanych 
osób od ruchliwych dróg oraz oznaczono wielkość zapy-
lenia powietrza w całym badanym obszarze, a następnie 
wielkość zapylenia powietrza pochodzącego tylko z ruchu 
ulicznego. Po trwającej ponad 5 lat obserwacji u 331 osób 
stwierdzono pojawienie się cukrzycy. Zwiększone stęże-
nia pyłów PM10 i PM2,5 okazały się istotnie statystycznie 
związane ze wzrostem ryzyka zachorowań na cukrzycę 
(odpowiednio o 5% i 3%). Natomiast zwiększone stężenia 
pyłów PM10 i PM2,5 pochodzące tylko z zanieczyszczeń 
wywołanych spalinami samochodowymi powodowało 
wzrost zachorowań na cukrzycę o 36%. Ponadto u miesz-
kańców osiedlonych bliżej niż 100 metrów od ruchliwej 
autostrady ryzyko zachorowań na cukrzycę było o ponad 
30% wyższe niż osób mieszkających ponad 200 metrów 
od autostrady [32]. Autorzy spekulują, że stężenie tlenku 
azotu i niektórych metali ciężkich (nieocenianych w tej 
pracy) wydalanych przez pojazdy spalinowe, a zwłasz-
cza przez silniki wysokoprężne, są odpowiedzialne 
za zwiększone ryzyko występowania cukrzycy. Brook 
i wsp. [33] obserwowali istotny wzrost insulinooporności  
u 25 zdrowych ochotników pod wpływem 5-dniowego 
kontaktu na stosunkowo niewielki wzrost stężenia PM2,5. 
Zwiększona częstość występowania cukrzycy u osób na-
rażonych na smog może się także przekładać na wzrost 
ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych, gdyż chorzy 
na cukrzycę najczęściej umierają z powodu powikłań 
sercowo-naczyniowych.

Przyczyna wzrostu ryzyka powikłań sercowo-naczy-
niowych w następstwie ekspozycji na zanieczyszczo-
ne powietrze nie jest jasna. Wiadomo, że główna rolę 
odgrywają pyły zawieszone PM10 i PM2,5, natomiast 
w mniejszym stopniu inne szkodliwe składniki smogu, 
takie jak tlenki azotu, dwutlenki siarki czy dwutlenku 
węgla. Wykazano, że zanieczyszczenie powietrza jest 
związane ze wzrostem markerów stresu oksydacyjne-
go [34]. W badaniach doświadczalnych obserwowano 
zmianę morfologii (obrzmienie, a nawet fragmentacje) 
i funkcji mitochondriów [35, 36]. Makrofagi pęcherzy-
ków płucnych w badaniach in vitro po ekspozycji na PM 
syntetyzują zwiększone ilości zapalnych cytokin, takich 
jak interleukina 6 (IL-6, interleukin 6), czynnik martwicy 
nowotworów alfa (TNF-α, tumor necrosis factor alpha), in-
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terleukina 8 (IL-8, interleukin 8), interleukina 1b (IL-1b, 
interleukin 1β) [37]. Z kolei zwiększone stężenie IL-6 działa 
prozakrzepowo [39]. Wzrost stężenia IL-6 u myszy upo-
śledza funkcję śródbłonka [39 ,40]. Ekspozycja na PM 
zwiększa stężenia norepinefryny i epinefryny w surowicy 
krwi [41]. O aktywacji układu sympatycznego świadczą 
także badania mikroangiograficzne [42].

W dwóch pracach wykazano wpływ zwiększonego 
stężenia pyłów w powietrzu na wzrost ciśnienia tętni-
czego. Coogan i wsp. [43] obserwowali wzrost ciśnienia 
tętniczego u czarnoskórych kobiet mieszkających w Los 
Angeles przewlekle narażonych na zwiększone stężenie 
pyłów. Chen i wsp. [44] określali stężenie pyłów PM2,5 
w regionie Ontario (Kanada) i oceniali częstość pojawie-
nia się nadciśnienia tętniczego wśród 36 303 zamieszka-
łych tam osób. W rejonach wzrostu stężenia pyłów PM2,5 
o każde 10 µg/m3 ryzyko nadciśnienia tętniczego istotnie 
wzrosło o 13%.

U doświadczalnych zwierząt długotrwała ekspozy-
cja na PM zwiększa wielkość adipocytów i prowadzi do 
zwiększenia objętości trzewnej tkanki tłuszczowej [45]. 
Osoby bardziej narażone na ekspozycję smogu istotnie 
częściej wykazują nadwagę [46]. Także wzrost ryzyka 
zachorowań na cukrzycę typu 2 jest większy u osób na-
rażonych na zanieczyszczone powietrze [32]. Oporność 
na insulinę wzrasta także u doświadczalnych myszy na-
rażonych na wdychanie PM [47, 48].

Podsumowując, zwiększona ekspozycja na PM zwięk-
sza stan zapalny, działa prozakrzepowo, upośledza funk-
cję śródbłonka, pobudza układ sympatyczny, zwiększa 
ciśnienie tętnicze. Ponadto małe cząstki pyłów PM0,1 
mogą przenikać do krwi i bezpośrednio uszkadzać na-
rządy. Mechanizm niekorzystnego działania tych bardzo 
drobnych pyłów nie jest jednak znany [49].

Według współczesnych oszacowań zanieczyszczenie 
powietrza jest już 5. pod względem częstości przyczyną 
zgonów na świecie. Konieczne są, szczególnie w Polsce, 
intensywne działania, aby ograniczyć przyczyny wiodące 
do powstawania smogu. Można oczekiwać, że takie dzia-
łania przełożą się na poprawę stanu zdrowia i wydłużenie 
długości przeciętnego życia mieszkańców naszego kraju.
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