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STRESZCZENIE

Juz od wielu lat wiadomo, ze zanieczyszczenie powietrza (smog) istotnie zwieksza chorobowos¢ i Smiertelnosé os6b narazonych

na dziatanie tego niekorzystnego czynnika. Wyniki coraz wiekszej liczby badan i ostatnich metaanaliz wskazuja, ze nawet

krétkotrwata ekspozycja na zanieczyszczone powietrze przejsciowo podnosi wartosci cisnienia tetniczego, a dtugotrwata

ekspozycja zwieksza czesto$¢ wystepowania nadci$nienia. Wzrost cisnienia przyczynia sie do zwiekszonej liczby powiktan

sercowo-naczyniowych obserwowanych na terenach objetych tym zanieczyszczeniem. Szczegdlnie niebezpieczny moze sie

on okazac u kobiet w ciazy, 0séb starszych, otylych ijuz obarczonych schorzeniami sercowo-naczyniowymi.
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W krajach uprzemystowionych czestos¢ wystepo-
wania nadcisnienia tetniczego zwieksza sie. W pis-
miennictwie postuluje sie, ze przyczyna tego wzro-
stu jest zwiekszajaca sie masa ciata 0séb, zwiasz-
cza w srednim i podesztym wieku, duze spozycie
soli kuchennej, znaczny stres charakterystyczny
dla wspétczesnej cywilizacji, coraz czestsze przed-
wczesne porody dzieci z niskag waga urodzeniowg
i niedorozwojem nerek [1].

W ostatnim 15-leciu zwrécono uwage na dodat-
kowy czynnik, jakim jest postepujace zanieczysz-
czenie srodowiska. W Polsce jest ono szczegdlnie
duze. Aktualne dane epidemiologiczne sugeruja, ze
rocznie zanieczyszczenie powietrza jest przyczyng
zgonu niemal 50 000 Polakéw. Zanieczyszczenie
powietrza prowadzi badz przyspiesza rozwdj prze-
wlektej obturacyjnej choroby ptuc i — jak wykazuja
coraz liczniejsze doniesienia naukowe — jest ono

takze przyczyna czestszych zawatéw serca i udaréw
mozgu [2].

W metaanalizie Meo i Suraya, obejmujacej 7038
naukowych artykutéw, uwzgledniono takie za-
nieczyszczenia powietrza, jak pyly, opary gazéw
— tlenku wegla, dwutlenku azotu, dwutlenku siar-
ki i ozonu [2]. Wyniki tej metaanalizy wskazuja, ze
w powietrzu skazonym tymi substancjami czesciej
wsréd ludzi wystepuja liczne powiktania sercowo
-naczyniowe, takie jak zawaty serca, udary mézgu,
arytmie serca, niedokrwienie i niewydolnos¢ serca.
Poniewaz powikfania te zwykle w duzej mierze wy-
wotane sg nadci$nieniem tetniczym, pojawito sie
pytanie, czy skazenie powietrza moze réwniez pro-
wadzi¢ do nadcisnienia tetniczego. W zwigzku z tym
kolejne badania poswiecono poszukiwaniu zwigzku
pomiedzy natezeniem zanieczyszczenia powietrza
a wartosciami ci$nienia tetniczego.
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Zanieczyszczenie powietrza wywotane jest
zwiekszong obecnoscia pytéw okreslanych w zalez-
nosci od ich wielkosci jako PM, o< 1 um, PM,;s< 2,5
pum i PM,, (pomiedzy 2,5 do 10 um), a takze takich
gazéw, jak dwutlenek siarki, tlenek i dwutlenek azo-
tu, tlenek wegla i ozon. llos¢ tych zanieczyszczen
zalezy od lokalizacji, nasilenia ruchu samochodowe-
go, bliskiego sasiedztwa zakltadéw przemystowych
i czynnikéw atmosferycznych. W Polsce znaczacym
Zzrédtem zanieczyszczen jest ogrzewanie domoéw
weglem. W Stanach Zjednoczonych wykazano,
ze kazdy wzrost pytdw PM,; 0 10 pg/m’ wigze sie
z 4-8-procentowym wzrostem $miertelnosci [3].
Populacja ponad 3 miliardéw ludzi na $wiecie jest
narazona na kontakt z powietrzem o wysokim po-
ziomie zanieczyszczen, co wigze sie ze wzrostem
chorobowosci i Smiertelnosci (bardzo czesto przed-
wczesnej). Dopiero stosunkowo niedawno wykaza-
no, ze $miertelno$¢ ta zalezy nie tylko od choréb
uktadu oddechowego, lecz takze w duzym stopniu
od choréb sercowo-naczyniowych. W badaniach
epidemiologicznych potwierdzono, ze zanieczysz-
czenie powietrza wigze sie z rozwojem procesu
miazdzycowego i powiktah z nim zwigzanych [4].
Mechanizm wptywu zanieczyszczonego powietrza
na rozwdj niedokrwienia serca, wystapienie udaréw
czy zaburzen rytmu serca nie zostat jeszcze w petni
wyjasniony. Uwaza sie, ze istotny wptyw maja rod-
niki tlenowe, ktére prowadza do stanéw zapalnych
i uszkodzenia $rodbtonka [4, 5]. Szczegbtowy opis
wplywu zanieczyszczonego powietrza na rozwoj
niedokrwienia serca, a takze na niewydolnosc¢ serca
i zaburzenia rymu serca, mozna znalez¢ w pracy
przegladowej Gluszka i Kosickiej [6].

W pierwszych badaniach dotyczacych tego za-
gadnienia oceniano wptyw przejsciowego zwiek-
szenia zanieczyszczen powietrza na wzrost wartosci
ci$nienia tetniczego. Kolejne badania poswiecono
wptywowi diugotrwatego zwiekszenia zanieczysz-
czen powietrza na rozwdj nadcisnienia tetniczego.
Juz 10 lat temu Cakmak i wp. w grupie 52 011 oséb
obserwowali zwigzki pomiedzy zanieczyszczeniem
powietrza, wydolnoscia fizyczng i wartosciami cis-
nienia tetniczego [7]. Zauwazyli oni woéwczas, ze
kazdy wzrost stezenia pytdw PM, s 0 10 ug/m’ powo-
duje wzrost wartosci cisnienia skurczowego i rozkur-
czowego 0 0,5 mm Hg [7]. Autorzy ci wykazali takze
wzrost cisnienia o T mm Hg u oséb wdychajacych
powietrze zawierajace zwiekszone o 12,6 ppb ilosci
dwutlenku azotu. Dwonch i wsp., w badaniu obej-

mujacym 347 osob, oceniali wptyw zanieczyszczen
powietrza na wartosci cisnienia tetniczego w trzech
regionach miasta Detroit [8]. W badaniu wykaza-
no wzrost wartosci cisnienia od 3,2 do 8,6 mm Hg
w zaleznosci od lokalizacji uczetnikéw. Autorzy od-
notowali takze, ze u 0s6b mtodych i niestosujgcych
lekédw hipotensyjnych wzrost ci$nienia tetniczego
jest wiekszy [8]. Huang i wsp. porownywali krétko-
trwaty wplyw zanieczyszczen powietrza w amery-
kanskim stanie Michigan (9,1 + 1,8 PM,;) i w Pekinie
(86,7 £ 52 PM,;) na wartosci ci$nienia tetniczego [9].
Kazdy wzrost wymienionych zanieczyszczen o 10
ug/m?’ wiazat sie ze zwiekszeniem o 0,16 mm Hg
wartosci cisnienia rozkurczowego. U oséb otytych
wzrost wartosci zaréwno cisnienia skurczowego, jak
i rozkurczowego byt wiekszy (0,4 mm Hg).

Wptyw dwutygodniowej ekspozycji na zanie-
czyszczone powietrze w srodowisku domowym na
czynnosc serca i wartosci cisnienia tetniczego mie-
rzonego metoda ambulatoryjnego catodobowego
pomiaru (ABPM, ambulatory blood pressure monito-
ring) byt przedmiotem badan Liu i wsp. [10]. W ba-
daniu crossover wzieto udziat 35 niepalacych, star-
szych mieszkancow Pekinu. Losowo na dwa tygo-
dnie przydzielono przenosne urzadzenia do filtracji
(aktywnej i pozorowanej) powietrza w gospodar-
stwach domowych. Autorzy zaobserwowali spadek
stezenia PM,; 0 34,8% i sadzy o 35,3% w pomiesz-
czeniach domowych uzywajacych filtracji aktywnej.
Kazdy wzrost stezenia sadzy wewnatrz pomieszczen
o 1 ug/m’ wigzat sie ze wzrostem wartosci skurczo-
wego cisnienia tetniczego o 2,4%, a kazdy wzrost
o 10 pg/m* PM,; — ze zmniejszeniem zmiennosci
tetna o 1,34% w poréwnaniu z aktywna filtracja.

Pekin jest jednym z najbardziej zanieczyszczo-
nych miast na Swiecie. Stezenie pytu PM,; waha sie
tam w granicach 86-140 ug/m’. W innym badaniu
przeprowadzonym w tym miescie 15 zdrowych
ochotnikéw, w srednim wieku 28 lat, spacerowato
gtéwnymi ulicami minimum 2 godziny [11]. Cisnie-
nie tetnicze mierzono przed ekspozycja na zanie-
czyszczone powietrze i po niej. Pod koniec badania
Srednie skurczowe cisnienie tetnicze w badaniu
ABPM wynosito 121 mm Hg. Nastepnie badanych
poproszono o noszenie masek w godzinach dzien-
nych w dniu poprzedzajacym pomiar cisnienia oraz
w dniu nastepnym z obowigzkowym 2-godzinnym
spacerem po tych samych ulicach miasta co po-
przednio — $rednie skurczowe cis$nienie tetnicze
w badaniu ABPM wyniosto 114 mm Hg.
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Wzrost cisnienia tetniczego jest szczegdlnie nie-
bezpieczny u oséb starszych i ze wspdtistniejaca
przewlekta chorobg niedokrwienna serca. Delfino
i wsp. sledzili wartosci cisnienia tetniczego u takich
pacjentéw przy ré6znym nasileniu zanieczyszczen
wdychanego powietrza [12]. Jednoczesnie mie-
rzono ich aktywnos¢ fizyczna. Najwieksze wzrosty
wartosci cisnienia tetniczego odnotowano podczas
wdychania powietrza zanieczyszczonego organicz-
nymi zwigzkami wegla (spalinami paliw kopalnych).
Wykazano, ze zwiekszone o 5,2 ug/m’ stezenia tych
zwigzkéw prowadza do wzrostu skurczowego cis-
nienia tetniczego $rednio o 8,2 Hg i rozkurczowego
0 5,8 mm Hg. Zaleznos$¢ miedzy zwiekszonym cis-
nieniem a zanieczyszczeniem powietrza byta wiek-
sza podczas wysitku fizycznego i u 0séb otytych.

Zanobetti i wsp. badali korelacje miedzy wartos-
ciami ci$nienia tetniczego a stopniem zanieczysz-
czenia powietrza pytem PM, s w spoczynku i podczas
kontrolowanego wysitku fizycznego u pacjentéow
rehabilitowanych po incydencie kardiologicznym
[13]. Podczas pomiaréw w dni z duzym zanieczysz-
czeniem powietrza u pacjentéw w stanie spoczynku
cisnienie skurczowe byto wyzsze 0 2,8 mm Hg, a roz-
kurczowe o0 2,7 mm Hg niz w dni kontrolne.

W ruchu samochodowym najbardziej zanie-
czyszczaja powietrze silniki diesla. Cosselman i wsp.
postanowili sprawdzi¢, jak spaliny samochodu wy-
posazonego w silnik tego typu moga wptywac na
wartosci cisnienia tetniczego [14]. Badaniem obje-
to 45 niepalacych, zdrowych ochotnikéw w wieku
18-49 lat. Kazdy uczestnik testu przez 2 godziny
przez specjalng maske wdychat opary oleju nape-
dowego z silnika spalinowego zawierajace do 200
ug/m’ PM,;. Po 2 tygodniach przez te same maski
uczestnicy wdychali czyste powietrze. Kolejnos¢
oddychania spalinami lub czystym powietrzem
byta losowa. Pomiaréw cisnienia tetniczego doko-
nywano za pomoca automatycznego aparatu oscy-
lometrycznego po 5, 30, 60 minutach od momen-
tu zatozenia maski oraz po 3, 5, 7 i 24 godzinach.
Wykazano, ze oddychanie spalinami pochodzgcymi
zssilnika diesla statystycznie istotnie zwiekszato war-
tosci skurczowego cisnienia tetniczego o 3,8 mm
Hg po 30 minutach i 0 5,1 mm Hg po 60 minutach
eksperymentu. W ciggu 24 godzin od zakonczenia
eksperymentu wartosci skurczowego cisnienia tet-
niczego nadal byty o 2 mm Hg wyzsze niz w badaniu
kontrolnym. W tym precyzyjnie przeprowadzonym
doswiadczeniu wykazano, ze najwiekszy wzrost cis-

nienia skurczowego nastepuje po kilku minutach
wdychania spalin ekspozycji na wysokie stezenie
spalin, ale wzrost 0 2 mm Hg utrzymuje sie przez co
najmniej 24 godziny. Warto przy tym podkresli¢, ze
zanieczyszczenie powietrza w duzych miastach Sta-
néw Zjednoczonych osigga 130 pug/m’ i utrzymuje
sie znacznie diuzej niz 2 godziny.

Tsai i wsp. probowali znalez¢ zwigzek miedzy
stopniem zanieczyszczenia powietrza pytem PM,;
a czestotliwoscia przyjmowania do szpitali chorych
z powodu nadci$nienia tetniczego Badanie prze-
prowadzono na wyspie Tajwan, w Kaohsiung, w la-
tach 2009-2013 [15]. Zaleznosci takiej nie wykaza-
no w miesigcach letnich, natomiast w dni, podczas
ktérych temperatura byta nizsza niz 25°C, a zanie-
czyszczenie powietrza duze, liczba przyjec¢ do szpi-
tala z powodu nadci$nienia wzrosta o 12%. W 2019
roku Song i wsp. na podstawie obserwacji 650 000
rekordéw szpitalnej wykazali staba, ale istotng sta-
tystycznie zalezno$¢ miedzy stezeniami pytéw PM,,
PM,,, oraz gazéw, takich jak dwutlenek azotu, ozon,
oraz tlenek wegla, a ryzykiem przyjecia do szpitala
chorych z nadcisnieniem tetniczym [16]. Wyniki tego
badania sugerujg, ze u 0séb z nadci$nieniem tetni-
czym ryzyko przyjecia do szpitala w okresach zanie-
czyszczenia powietrza jest zwiekszone. W badaniu
tym nie wykazano natomiast istotnych réznic zwia-
zanych z zanieczyszczeniem powietrza a ptcig czy
grupa wiekowa chorych z nadcisnieniem tetniczym.

Zanieczyszczenie powietrza moze powodowacd
nie tylko przejsciowy wzrost ci$nienia tetniczego,
ale w dtuzszej perspektywie moze doprowadzi¢ do
wystapienia nadcisnienia tetniczego.

Chan i wsp. ocenili dtugoterminowy wptyw od-
dychania zanieczyszczonym powietrzem wsréd 433
kobiet w wieku okoto 35 lat [17]. W pracy wykazano,
ze dtugotrwate oddychanie powietrzem zanieczysz-
czonym pytem o srednicy ponizej 2,5 um jest sko-
relowane z niewielkim, ale statystycznie istotnym
wzrostem ci$nienia tetniczego. Odnotowano, ze
wzrost stezenia pytu PM,; 0 10 pg/m’ prowadzi do
zwiekszania wartosci skurczowego cisnienia tetni-
czego o 1,4 mm Hg, bez znaczacych zmian w war-
tosciach cisnienia rozkurczowego. Jednoczesnie
wzrost stezenia dwutlenku azotu w wdychanym
powietrzu powodowat niewielki, lecz statystycznie
istotny wzrost wartosci cisnienia tetna.

W duzym, prospektywnym, europejskim bada-
niu ESCAPE oceniano zwigzek miedzy zanieczysz-
czeniem powietrza pytami, tlenkami azotu oraz ha-
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tasem a wystepowaniem nadcisnienia tetniczego
[18]. W badaniu tym wzieto udziat ponad 40 000
uczestnikéw. W ciggu 5-8 lat u 6200 oséb (15,1%)
rozwineto sie nadcisnienie tetnicze. Autorzy wyka-
zali istotna statystycznie zaleznos¢ (R = 1,22) miedzy
zanieczyszczeniem powietrza a wystepowaniem
nadcis$nienia. Hatas drogowy miat tylko niewielki
wptyw na uzyskane wyniki.

W ramach badania Aging Project Honda i wsp.
ocenili wptyw zanieczyszczenia powietrza na warto-
$ci cisnienia tetniczego w grupie 4121 Amerykanéw
powyzej 57. roku zycia [19]. Naukowcy zaobserwo-
wali wzrost o 24% czestosci wystepowania nadcis-
nienia tetniczego wsréd oséb narazonych na za-
nieczyszczenie powietrza wdychanego przez dtugi
czas. W badaniu odnotowano, ze czestsze wdycha-
nia pytdéw PM2,; przez rok prowadzi do istotnego
wzrostu wartosci cisnienia tetniczego [19].

W duzym chinskim badaniu epidemiologicznym
Xi Wang i wsp. ocenili zwigzek miedzy dtugotrwa-
tym wplywem zanieczyszczenia powietrza a wy-
stepowaniem nadcisnienia tetniczego w populagji
0s6b w wieku rozrodczym (20-49 lat). Wedtug au-
toréw 2,3% przypadkéw nadcisnienia tetniczego
w tym wieku mozna przypisa¢ zwiekszonej ekspo-
zycji na pyty PM,; [20].

Zanieczyszczenie powietrza, poza wptywem
na wzrost cisnienia krwi, zwieksza ryzyko rozwoju
hipertriglicerydemii. Shamy i wsp. z Arabii Saudyj-
skiej zaobserwowali ten zwigzek u 2025 badanych
z zespotem metabolicznym, z hipertriglicerydemia
i podwyzszonym cisnieniem tetniczym [21].

W 2018 roku badacze z Chin opublikowali wy-
niki jednego z najwiekszych badan dotyczacych
tego zagadnienia [22]. Oceniali oni 3-letni wptyw
zanieczyszczenia powietrza na ponad 16 000 miesz-
kancow 33 miast. W pracy wykazano istotne sta-
tystycznie zaleznosci pomiedzy stezeniami PM,,,
dwutlenku siarki i ozonu a wartosciami ci$nienia
tetniczego. Wszystkie te interakcje byty silniejsze
wsrod dorostych z nadwaga, u kobiet, oséb star-
szych i uczestnikéw badania mieszkajacych na ob-
szarach o nizszych dochodach.

Zdecydowana wiekszo$¢ badan poswieconych
zwigzkom miedzy zanieczyszczonym powietrzem
a cisnieniem krwi przeprowadzano na wolnym po-
wietrzu (poza budynkami). Znacznie mniej autoréw
oceniato zwigzek miedzy wzrostem cis$nienia krwi
a zanieczyszczeniem powietrza w pomieszczenia
zamknietych opalanych biomasg (w domach rolni-

kow) lub weglem. Li i wsp. zestawili prace opisujace
to zagadnienie w swojej metaanalizie i wykazali, ze
przebywanie w takiej atmosferze istotnie zwieksza
wartosci cisnienia tetniczego (R =1,52).

Zanieczyszczone powietrze duzych miast moze
réwniez przenika¢ do mieszkan. W ubiegtym roku
Rumchev i wsp. wykazali wzrost wartosci cisnie-
nia o 12/10 mm Hg u 0s6b narazonych na wdy-
chanie skazonego zanieczyszczeniami powietrza
w pomieszczeniach w duzej australijskiej metropolii
— Perth [24].

Nie we wszystkich badaniach jednak wykazano
bezposredni zwiazek miedzy zanieczyszczeniem
powietrza a wzrostem wartosci ci$nienia tetnicze-
go [25]. Badacze z Serbii oceniali wptyw krétko-
trwatego zanieczyszczenia powietrza na skurczowe
i rozkurczowe cisnienie krwi u 98 zdrowych, niepa-
lacych ochotniczek. Autorzy tego badania nie wyka-
zali istotnego statystycznie wptywu czarnego dymu
i dwutlenku siarki na czestos¢ akgji serca i wartosci
cisnienia tetniczego [25].

Wplyw zanieczyszczenia powietrza na wartosci
ci$nienia tetniczego byt juz przedmiotem kilku me-
taanaliz. We wszystkich tych badaniach wykazano
niewielki, lecz istotny statystycznie wzrost cisnie-
nia tetniczego. W metaanalizie Liang i wsp. kazde
zwiekszenie stezenia PM, s 0 10 pg/m’ powodowato
wzrost wartosci cisnienia skurczowego o 1,39 mm
Hg i rozkurczowego o 0,87 mm Hg. Dtuzsza ekspo-
zycja na zanieczyszczone powietrze byta przyczyna
wiekszego wzrostu tych wartosci [26].

W pracy przegladowej z 2016 roku Giorgini
i wsp. wykazali, ze zanieczyszczenie pytem powo-
duje znaczny wzrost ci$nienia tetniczego zaréwno
w przypadku krétko-, jak i dtugoterminowej eks-
pozycji [27]. Co wiecej, wyniki badan epidemiolo-
gicznych sugeruja dodatni zwigzek miedzy prze-
bywaniem w regionach o wyzszym stezeniu pytéw
w otoczeniu a zwiekszong zapadalnoscia i rozpo-
wszechnieniem utrwalonego nadcisnienia tetnicze-
go [2,26-29].

W metaanalizie Yanga i wsp. z 2018 roku badacze
wykazali istotny zwigzek dtugotrwatego narazenia
na PM,s z nadci$nieniem [28]. Autorzy tej pracy
zwracajg jednak uwage, ze w zdecydowanej wiek-
szosci badan oceniajacych wplyw zanieczyszczenia
powietrza na cisnienie tetnicze zastosowano trady-
cyjny pomiar ci$nienia. Badacze odwofali sie jednak
do 5 prac wykorzystujacych metode ABPM do oce-
ny zwigzku miedzy narazeniem na zanieczyszcze-

www.journals.viamedica.pl/nadcisnienie_tetnicze_w_praktyce 15



Nadcisnienie Tetnicze w Praktyce, 2021, tom 7, nr 1

nie powietrza a wartosciami cisnienia tetniczego.
W wiekszosci tych prac stwierdzono niewielki, ale
statystycznie istotny wzrost cisnienia tetniczego
zwigzany z zanieczyszczonym powietrzem. Zda-
niem autoréw ambulatoryjne monitorowanie cis-
nienia tetniczego mogto zapewni¢ doktadniejsza
ocene w bardzo krotkim czasie narazenia na zanie-
czyszczenie powietrza.

Grupa, w ktoérej ryzyko nadcisnienia tetniczego
jest wysokie, sa kobiety w cigzy. Z tego powodu
zanieczyszczenie powietrza moze pogorszy¢ i/lub
wywotac niekorzystny wptyw hemodynamiczny
w tej wrazliwej populacji. Niedawno opublikowa-
no metaanalize ponad 10 badan tgczacych zanie-
czyszczenie powietrza z ciSnieniem tetniczym u ko-
biet w cigzy [29]. Zwigzek miedzy PM,s a wyzszym
skurczowym ci$nieniem tetniczym stwierdzono
u pacjentek we wszystkich trymestrach cigzy [29].
Jak wykazano w metaanalizie Pedersena i wsp.,
zwiekszenie stezenia PM,; 0 5 ug/m’ prowadzi do
znacznego wzrostu czestosci nadcisnienia cigzowe-
go (OR 1,47) i stanu przedrzucawkowego (OR 1,3).
[29]. Réwniez zanieczyszczenie powietrza gazami,
takimi jak dwutlenek azotu i ozon, w mniejszym, ale
statystycznie istotnym stopniu, powoduje wzrost
cisnienia tetniczego u kobiet w cigzy [29].

Dotychczas opublikowano niewiele prac do-
tyczacych wptywu zanieczyszczenia powietrza na
wartos¢ ci$nienia tetniczego krwi u dzieci. W Paki-
stanie poréwnano $rednie ci$nienie tetnicze u dzie-
ci uczeszczajacych do dwodch szkét. W szkole nara-
zonej na duze zanieczyszczenie powietrza srednie
cisnienie wynosito 115,9/70,9 mm Hg, w szkole
znajdujacej sie w rejonie o niskim zanieczyszczeniu
powietrza — 108,2/66,4 mm Hg [31]. W badaniu
PIAMA wykazano niewielka, ale istotng statystycz-
nie zalezno$¢ miedzy pytami PM,, a wartosciami
rozkurczowego cisnienia tetniczego u dzieci w wie-
ku 12 lat [32]. Patomechanizm wzrostu wartosci
ci$nienia tetniczego w nastepstwie narazenia na
zanieczyszczenie powietrza nie jest do korica jas-
ny. Podejrzewa sie, ze zanieczyszczenie powietrza
moze sprzyjac¢ zachwianiu réwnowagi autonomicz-
nego uktadu nerwowego, powodujac przewage
uktadu wspoétczulnego nad przywspétczulnym.
Oddychanie zanieczyszczonym powietrzem moze
posredniczy¢ w powstawaniu i uwalnianiu ogélno-
ustrojowego stresu oksydacyjnego i stanu zapal-
nego. Wdychanie zanieczyszczonego powietrza
powoduje zmniejszenie zmiennosci rytmu serca,

o jest przejawem zaburzenia réwnowagi autono-
micznego uktadu nerwowego [33, 34]. W badaniach
eksperymentalnych 6-miesieczna ekspozycja my-
szy na zanieczyszczone powietrze spowodowata
wzrost wartosci cisnienia tetniczego i zwiekszenie
wydalania norepinefryny z moczem [35]. W kilku
doniesieniach wykazano zwigzek ekspozycji na za-
nieczyszczone powietrze ze zmiang stezenia biatek
ostrej fazy, takich jak biatko C-reaktywne, interleu-
kin (IL) — 1I-1b, IL-6, czynnika martwicy nowotwo-
ru alfa, fibrynogenu [36]. Inni autorzy wskazuja na
niekorzystny wptyw zanieczyszczonego powietrza
powodujacy uszkodzenie s$rédbtonka. Laangrish
i wsp. sugerujg, ze szkodliwy wptyw zanieczyszczo-
nego powietrza jest w duzej mierze spowodowany
uposledzeniem biodostepnosci tlenku azotu [38].
Jeszcze inni autorzy postulujg zwiekszone wydzie-
lanie endoteliny u oséb narazonych na dziatanie
zanieczyszczen powietrza. Pediatrzy z Meksyku ba-
dali stezenie endoteliny w surowicy krwi 81 dzieci
w wieku 7,9 + 1,3 roku (6-13 lat). Badaniem obje-
to 40 dzieci zamieszkujacych potudniowy dystrykt
Meksyku, rejon, w ktérym stwierdza sie wysokie ste-
Zenia ozonu, a takze 19 dzieci z dzielnic pétnocnych
Meksyku, w ktérym zanieczyszczenie powietrza py-
tami réznej wielkosci jest szczegdlnie wysokie [38]
oraz 22 dzieci z okolic Pototilany charakteryzujacej
sie brakiem zanieczyszczenia powietrza. W surowicy
krwi dzieci mieszkajacych w Meksyku stwierdzono
istotny statystycznie (w stosunku do grupy kontrol-
nej) wzrost stezenia endoteliny w surowicy. Wzrost
stezenia enoteliny korelowat (r = 0,31, p = 0,012)
z liczbg godzin spedzanych przez dzieci poza do-
mem (w zanieczyszczonym powietrzu) oraz sku-
mulowang iloscig pytu o srednicy ponizej 2,5 pm
(r = 0,23, p = 0,03) [38]. Wczesniej, w badaniach
eksperymentalnych na szczurach, réwniez wykaza-
no szybki wzrost stezenia endoteliny we krwi pod-
czas inhalacji powietrzem zawierajacym ozonem
i inne zanieczyszczenia powietrza [39]. W innych
badaniach nie stwierdzono jednak zmian stezenia
endoteliny w wyniku narazenia na zanieczyszczenie
powietrza. Role endoteliny w przebiegu zanieczysz-
czenia powietrza szczegétowo omowili w swojej
pracy Finch i Conklin [40].

Dotychczas doktadny mechanizm wptywu zanie-
Czyszczonego powietrza na wartosci cisnienia tetni-
czego faktem nie zostat doktadnie poznany, udo-
wodniono jednak, ze zwiekszone stezenie pytéw
i r6znych gazéw w powietrzu prowadzi do istotne-
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go wzrostu wartosci cisnienia tetniczego, a ich dtu-
gotrwate dziatanie zwieksza czestos¢ nadcisnienia
tetniczego. Konieczne sa wiec bardziej energiczne
dziatania ograniczajace zanieczyszczenie powietrza.
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