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W krajach uprzemysłowionych częstość występo-
wania nadciśnienia tętniczego zwiększa się. W piś-
miennictwie postuluje się, że przyczyną tego wzro-
stu jest zwiększająca się masa ciała osób, zwłasz-
cza w średnim i podeszłym wieku, duże spożycie 
soli kuchennej, znaczny stres charakterystyczny 
dla współczesnej cywilizacji, coraz częstsze przed-
wczesne porody dzieci z niską wagą urodzeniową 
i niedorozwojem nerek [1].

W ostatnim 15-leciu zwrócono uwagę na dodat-
kowy czynnik, jakim jest postępujące zanieczysz-
czenie środowiska. W Polsce jest ono szczególnie 
duże. Aktualne dane epidemiologiczne sugerują, że 
rocznie zanieczyszczenie powietrza jest przyczyną 
zgonu niemal 50 000 Polaków. Zanieczyszczenie 
powietrza prowadzi bądź przyspiesza rozwój prze-
wlekłej obturacyjnej choroby płuc i — jak wykazują 
coraz liczniejsze doniesienia naukowe — jest ono 

także przyczyną częstszych zawałów serca i udarów 
mózgu [2]. 

W metaanalizie Meo i Suraya, obejmującej 7038 
naukowych artykułów, uwzględniono takie za-
nieczyszczenia powietrza, jak pyły, opary gazów 
— tlenku węgla, dwutlenku azotu, dwutlenku siar-
ki i ozonu [2]. Wyniki tej metaanalizy wskazują, że 
w powietrzu skażonym tymi substancjami częściej 
wśród ludzi występują liczne powikłania sercowo
-naczyniowe, takie jak zawały serca, udary mózgu, 
arytmie serca, niedokrwienie i niewydolność serca. 
Ponieważ powikłania te zwykle w dużej mierze wy-
wołane są nadciśnieniem tętniczym, pojawiło się 
pytanie, czy skażenie powietrza może również pro-
wadzić do nadciśnienia tętniczego. W związku z tym 
kolejne badania poświęcono poszukiwaniu związku 
pomiędzy natężeniem zanieczyszczenia powietrza 
a wartościami ciśnienia tętniczego. 

streszczenie

Już od wielu lat wiadomo, że zanieczyszczenie powietrza (smog) istotnie zwiększa chorobowość i śmiertelność osób narażonych 

na działanie tego niekorzystnego czynnika. Wyniki coraz większej liczby badań i ostatnich metaanaliz wskazują, że nawet 

krótkotrwała ekspozycja na zanieczyszczone powietrze przejściowo podnosi wartości ciśnienia tętniczego, a długotrwała 

ekspozycja zwiększa częstość występowania nadciśnienia. Wzrost ciśnienia przyczynia się do zwiększonej liczby powikłań 

sercowo-naczyniowych obserwowanych na terenach objętych tym zanieczyszczeniem. Szczególnie niebezpieczny może się 

on okazać u kobiet w ciąży, osób starszych, otyłych i już obarczonych schorzeniami sercowo-naczyniowymi. 
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Zanieczyszczenie powietrza wywołane jest 
zwiększoną obecnością pyłów określanych w zależ-
ności od ich wielkości jako PM1,0 < 1 µm, PM2,5 < 2,5 
µm i PM10 (pomiędzy 2,5 do 10 µm), a także takich 
gazów, jak dwutlenek siarki, tlenek i dwutlenek azo-
tu, tlenek węgla i ozon. Ilość tych zanieczyszczeń 
zależy od lokalizacji, nasilenia ruchu samochodowe-
go, bliskiego sąsiedztwa zakładów przemysłowych 
i czynników atmosferycznych. W Polsce znaczącym 
źródłem zanieczyszczeń jest ogrzewanie domów 
węglem. W Stanach Zjednoczonych wykazano, 
że każdy wzrost pyłów PM2,5 o 10 µg/m3 wiąże się 
z 4–8-procentowym wzrostem śmiertelności [3]. 
Populacja ponad 3 miliardów ludzi na świecie jest 
narażona na kontakt z powietrzem o wysokim po-
ziomie zanieczyszczeń, co wiąże się ze wzrostem 
chorobowości i śmiertelności (bardzo często przed-
wczesnej). Dopiero stosunkowo niedawno wykaza-
no, że śmiertelność ta zależy nie tylko od chorób 
układu oddechowego, lecz także w dużym stopniu 
od chorób sercowo-naczyniowych. W badaniach 
epidemiologicznych potwierdzono, że zanieczysz-
czenie powietrza wiąże się z rozwojem procesu 
miażdżycowego i powikłań z nim związanych [4]. 
Mechanizm wpływu zanieczyszczonego powietrza 
na rozwój niedokrwienia serca, wystąpienie udarów 
czy zaburzeń rytmu serca nie został jeszcze w pełni 
wyjaśniony. Uważa się, że istotny wpływ mają rod-
niki tlenowe, które prowadzą do stanów zapalnych 
i uszkodzenia śródbłonka [4, 5]. Szczegółowy opis 
wpływu zanieczyszczonego powietrza na rozwój 
niedokrwienia serca, a także na niewydolność serca 
i zaburzenia rymu serca, można znaleźć w pracy 
przeglądowej Głuszka i Kosickiej [6].

W pierwszych badaniach dotyczących tego za-
gadnienia oceniano wpływ przejściowego zwięk-
szenia zanieczyszczeń powietrza na wzrost wartości 
ciśnienia tętniczego. Kolejne badania poświęcono 
wpływowi długotrwałego zwiększenia zanieczysz-
czeń powietrza na rozwój nadciśnienia tętniczego. 
Już 10 lat temu Cakmak i wp. w grupie 52 011 osób 
obserwowali związki pomiędzy zanieczyszczeniem 
powietrza, wydolnością fizyczną i wartościami ciś-
nienia tętniczego [7]. Zauważyli oni wówczas, że 
każdy wzrost stężenia pyłów PM2,5 o 10 µg/m3 powo-
duje wzrost wartości ciśnienia skurczowego i rozkur-
czowego o 0,5 mm Hg [7]. Autorzy ci wykazali także 
wzrost ciśnienia o 1 mm Hg u osób wdychających 
powietrze zawierające zwiększone o 12,6 ppb ilości 
dwutlenku azotu. Dwonch i wsp., w badaniu obej-

mującym 347 osób, oceniali wpływ zanieczyszczeń 
powietrza na wartości ciśnienia tętniczego w trzech 
regionach miasta Detroit [8]. W badaniu wykaza-
no wzrost wartości ciśnienia od 3,2 do 8,6 mm Hg 
w zależności od lokalizacji uczetników. Autorzy od-
notowali także, że u osób młodych i niestosujących 
leków hipotensyjnych wzrost ciśnienia tętniczego 
jest większy [8]. Huang i wsp. porównywali krótko-
trwały wpływ zanieczyszczeń powietrza w amery-
kańskim stanie Michigan (9,1 ± 1,8 PM25) i w Pekinie 
(86,7 ± 52 PM25) na wartości ciśnienia tętniczego [9]. 
Każdy wzrost wymienionych zanieczyszczeń o 10 
µg/m3 wiązał się ze zwiększeniem o 0,16 mm Hg 
wartości ciśnienia rozkurczowego. U osób otyłych 
wzrost wartości zarówno ciśnienia skurczowego, jak 
i rozkurczowego był większy (0,4 mm Hg).

Wpływ dwutygodniowej ekspozycji na zanie-
czyszczone powietrze w środowisku domowym na 
czynność serca i wartości ciśnienia tętniczego mie-
rzonego metodą ambulatoryjnego całodobowego 
pomiaru (ABPM, ambulatory blood pressure monito-
ring) był przedmiotem badań Liu i wsp. [10]. W ba-
daniu crossover wzięło udział 35 niepalących, star-
szych mieszkańców Pekinu. Losowo na dwa tygo-
dnie przydzielono przenośne urządzenia do filtracji 
(aktywnej i pozorowanej) powietrza w gospodar-
stwach domowych. Autorzy zaobserwowali spadek 
stężenia PM2,5 o 34,8% i sadzy o 35,3% w pomiesz-
czeniach domowych używających filtracji aktywnej. 
Każdy wzrost stężenia sadzy wewnątrz pomieszczeń 
o 1 µg/m3 wiązał się ze wzrostem wartości skurczo-
wego ciśnienia tętniczego o 2,4%, a każdy wzrost 
o 10 µg/m3 PM2,5 — ze zmniejszeniem zmienności 
tętna o 1,34% w porównaniu z aktywną filtracją.

Pekin jest jednym z najbardziej zanieczyszczo-
nych miast na świecie. Stężenie pyłu PM2,5 waha się 
tam w granicach 86–140 μg/m3. W innym badaniu 
przeprowadzonym w tym mieście 15 zdrowych 
ochotników, w średnim wieku 28 lat, spacerowało 
głównymi ulicami minimum 2 godziny [11]. Ciśnie-
nie tętnicze mierzono przed ekspozycją na zanie-
czyszczone powietrze i po niej. Pod koniec badania 
średnie skurczowe ciśnienie tętnicze w badaniu 
ABPM wynosiło 121 mm Hg. Następnie badanych 
poproszono o noszenie masek w godzinach dzien-
nych w dniu poprzedzającym pomiar ciśnienia oraz 
w dniu następnym z obowiązkowym 2-godzinnym 
spacerem po tych samych ulicach miasta co po-
przednio — średnie skurczowe ciśnienie tętnicze 
w badaniu ABPM wyniosło 114 mm Hg.
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Wzrost ciśnienia tętniczego jest szczególnie nie-
bezpieczny u osób starszych i ze współistniejącą 
przewlekłą chorobą niedokrwienną serca. Delfino 
i wsp. śledzili wartości ciśnienia tętniczego u takich 
pacjentów przy różnym nasileniu zanieczyszczeń 
wdychanego powietrza [12]. Jednocześnie mie-
rzono ich aktywność fizyczną. Największe wzrosty 
wartości ciśnienia tętniczego odnotowano podczas 
wdychania powietrza zanieczyszczonego organicz-
nymi związkami węgla (spalinami paliw kopalnych). 
Wykazano, że zwiększone o 5,2 μg/m3 stężenia tych 
związków prowadzą do wzrostu skurczowego ciś-
nienia tętniczego średnio o 8,2 Hg i rozkurczowego 
o 5,8 mm Hg. Zależność między zwiększonym ciś-
nieniem a zanieczyszczeniem powietrza była więk-
sza podczas wysiłku fizycznego i u osób otyłych. 

Zanobetti i wsp. badali korelację między wartoś-
ciami ciśnienia tętniczego a stopniem zanieczysz-
czenia powietrza pyłem PM2,5 w spoczynku i podczas 
kontrolowanego wysiłku fizycznego u pacjentów 
rehabilitowanych po incydencie kardiologicznym 
[13]. Podczas pomiarów w dni z dużym zanieczysz-
czeniem powietrza u pacjentów w stanie spoczynku 
ciśnienie skurczowe było wyższe o 2,8 mm Hg, a roz-
kurczowe o 2,7 mm Hg niż w dni kontrolne. 

W ruchu samochodowym najbardziej zanie-
czyszczają powietrze silniki diesla. Cosselman i wsp. 
postanowili sprawdzić, jak spaliny samochodu wy-
posażonego w silnik tego typu mogą wpływać na 
wartości ciśnienia tętniczego [14]. Badaniem obję-
to 45 niepalących, zdrowych ochotników w wieku 
18–49 lat. Każdy uczestnik testu przez 2 godziny 
przez specjalną maskę wdychał opary oleju napę-
dowego z silnika spalinowego zawierające do 200 
μg/m3 PM2,5. Po 2 tygodniach przez te same maski 
uczestnicy wdychali czyste powietrze. Kolejność 
oddychania spalinami lub czystym powietrzem 
była losowa. Pomiarów ciśnienia tętniczego doko-
nywano za pomocą automatycznego aparatu oscy-
lometrycznego po 5, 30, 60 minutach od momen-
tu założenia maski oraz po 3, 5, 7 i 24 godzinach. 
Wykazano, że oddychanie spalinami pochodzącymi 
z silnika diesla statystycznie istotnie zwiększało war-
tości skurczowego ciśnienia tętniczego o 3,8 mm 
Hg po 30 minutach i o 5,1 mm Hg po 60 minutach 
eksperymentu. W ciągu 24 godzin od zakończenia 
eksperymentu wartości skurczowego ciśnienia tęt-
niczego nadal były o 2 mm Hg wyższe niż w badaniu 
kontrolnym. W tym precyzyjnie przeprowadzonym 
doświadczeniu wykazano, że największy wzrost ciś-

nienia skurczowego następuje po kilku minutach 
wdychania spalin ekspozycji na wysokie stężenie 
spalin, ale wzrost o 2 mm Hg utrzymuje się przez co 
najmniej 24 godziny. Warto przy tym podkreślić, że 
zanieczyszczenie powietrza w dużych miastach Sta-
nów Zjednoczonych osiąga 130 μg/m3 i utrzymuje 
się znacznie dłużej niż 2 godziny.

Tsai i wsp. próbowali znaleźć związek między 
stopniem zanieczyszczenia powietrza pyłem PM2,5 
a częstotliwością przyjmowania do szpitali chorych 
z powodu nadciśnienia tętniczego Badanie prze-
prowadzono na wyspie Tajwan, w Kaohsiung, w la-
tach 2009–2013 [15]. Zależności takiej nie wykaza-
no w miesiącach letnich, natomiast w dni, podczas 
których temperatura była niższa niż 25ºC, a zanie-
czyszczenie powietrza duże, liczba przyjęć do szpi-
tala z powodu nadciśnienia wzrosła o 12%. W 2019 
roku Song i wsp. na podstawie obserwacji 650 000 
rekordów szpitalnej wykazali słabą, ale istotną sta-
tystycznie zależność między stężeniami pyłów PM2,5, 
PM10, oraz gazów, takich jak dwutlenek azotu, ozon, 
oraz tlenek węgla, a ryzykiem przyjęcia do szpitala 
chorych z nadciśnieniem tętniczym [16]. Wyniki tego 
badania sugerują, że u osób z nadciśnieniem tętni-
czym ryzyko przyjęcia do szpitala w okresach zanie-
czyszczenia powietrza jest zwiększone. W badaniu 
tym nie wykazano natomiast istotnych różnic zwią-
zanych z zanieczyszczeniem powietrza a płcią czy 
grupą wiekową chorych z nadciśnieniem tętniczym.

Zanieczyszczenie powietrza może powodować 
nie tylko przejściowy wzrost ciśnienia tętniczego, 
ale w dłuższej perspektywie może doprowadzić do 
wystąpienia nadciśnienia tętniczego.

Chan i wsp. ocenili długoterminowy wpływ od-
dychania zanieczyszczonym powietrzem wśród 433 
kobiet w wieku około 35 lat [17]. W pracy wykazano, 
że długotrwałe oddychanie powietrzem zanieczysz-
czonym pyłem o średnicy poniżej 2,5 μm jest sko-
relowane z niewielkim, ale statystycznie istotnym 
wzrostem ciśnienia tętniczego. Odnotowano, że 
wzrost stężenia pyłu PM2,5 o 10 μg/m3 prowadzi do 
zwiększania wartości skurczowego ciśnienia tętni-
czego o 1,4 mm Hg, bez znaczących zmian w war-
tościach ciśnienia rozkurczowego. Jednocześnie 
wzrost stężenia dwutlenku azotu w wdychanym 
powietrzu powodował niewielki, lecz statystycznie 
istotny wzrost wartości ciśnienia tętna.

W dużym, prospektywnym, europejskim bada-
niu ESCAPE oceniano związek między zanieczysz-
czeniem powietrza pyłami, tlenkami azotu oraz ha-
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łasem a występowaniem nadciśnienia tętniczego 
[18]. W badaniu tym wzięło udział ponad 40 000 
uczestników. W ciągu 5–8 lat u 6200 osób (15,1%) 
rozwinęło się nadciśnienie tętnicze. Autorzy wyka-
zali istotną statystycznie zależność (R = 1,22) między 
zanieczyszczeniem powietrza a występowaniem 
nadciśnienia. Hałas drogowy miał tylko niewielki 
wpływ na uzyskane wyniki. 

W ramach badania Aging Project Honda i wsp. 
ocenili wpływ zanieczyszczenia powietrza na warto-
ści ciśnienia tętniczego w grupie 4121 Amerykanów 
powyżej 57. roku życia [19]. Naukowcy zaobserwo-
wali wzrost o 24% częstości występowania nadciś-
nienia tętniczego wśród osób narażonych na za-
nieczyszczenie powietrza wdychanego przez długi 
czas. W badaniu odnotowano, że częstsze wdycha-
nia pyłów PM22,5 przez rok prowadzi do istotnego 
wzrostu wartości ciśnienia tętniczego [19].

W dużym chińskim badaniu epidemiologicznym 
Xi Wang i wsp. ocenili związek między długotrwa-
łym wpływem zanieczyszczenia powietrza a wy-
stępowaniem nadciśnienia tętniczego w populacji 
osób w wieku rozrodczym (20–49 lat). Według au-
torów 2,3% przypadków nadciśnienia tętniczego 
w tym wieku można przypisać zwiększonej ekspo-
zycji na pyły PM2,5 [20].

Zanieczyszczenie powietrza, poza wpływem 
na wzrost ciśnienia krwi, zwiększa ryzyko rozwoju 
hipertriglicerydemii. Shamy i wsp. z Arabii Saudyj-
skiej zaobserwowali ten związek u 2025 badanych 
z zespołem metabolicznym, z hipertriglicerydemią 
i podwyższonym ciśnieniem tętniczym [21].

W 2018 roku badacze z Chin opublikowali wy-
niki jednego z największych badań dotyczących 
tego zagadnienia [22]. Oceniali oni 3-letni wpływ 
zanieczyszczenia powietrza na ponad 16 000 miesz-
kańców 33 miast. W pracy wykazano istotne sta-
tystycznie zależności pomiędzy stężeniami PM10, 
dwutlenku siarki i ozonu a wartościami ciśnienia 
tętniczego. Wszystkie te interakcje były silniejsze 
wśród dorosłych z nadwagą, u kobiet, osób star-
szych i uczestników badania mieszkających na ob-
szarach o niższych dochodach.

Zdecydowaną większość badań poświęconych 
związkom między zanieczyszczonym powietrzem 
a ciśnieniem krwi przeprowadzano na wolnym po-
wietrzu (poza budynkami). Znacznie mniej autorów 
oceniało związek między wzrostem ciśnienia krwi 
a zanieczyszczeniem powietrza w pomieszczenia 
zamkniętych opalanych biomasą (w domach rolni-

ków) lub węglem. Li i wsp. zestawili prace opisujące 
to zagadnienie w swojej metaanalizie i wykazali, że 
przebywanie w takiej atmosferze istotnie zwiększa 
wartości ciśnienia tętniczego (R = 1,52).

Zanieczyszczone powietrze dużych miast może 
również przenikać do mieszkań. W ubiegłym roku 
Rumchev i wsp. wykazali wzrost wartości ciśnie-
nia o 12/10 mm Hg u osób narażonych na wdy-
chanie skażonego zanieczyszczeniami powietrza 
w pomieszczeniach w dużej australijskiej metropolii 
— Perth [24].

Nie we wszystkich badaniach jednak wykazano 
bezpośredni związek między zanieczyszczeniem 
powietrza a wzrostem wartości ciśnienia tętnicze-
go [25]. Badacze z Serbii oceniali wpływ krótko-
trwałego zanieczyszczenia powietrza na skurczowe 
i rozkurczowe ciśnienie krwi u 98 zdrowych, niepa-
lących ochotniczek. Autorzy tego badania nie wyka-
zali istotnego statystycznie wpływu czarnego dymu 
i dwutlenku siarki na częstość akcji serca i wartości 
ciśnienia tętniczego [25].

Wpływ zanieczyszczenia powietrza na wartości 
ciśnienia tętniczego był już przedmiotem kilku me-
taanaliz. We wszystkich tych badaniach wykazano 
niewielki, lecz istotny statystycznie wzrost ciśnie-
nia tętniczego. W metaanalizie Liang i wsp. każde 
zwiększenie stężenia PM2,5 o 10 µg/m3 powodowało 
wzrost wartości ciśnienia skurczowego o 1,39 mm 
Hg i rozkurczowego o 0,87 mm Hg. Dłuższa ekspo-
zycja na zanieczyszczone powietrze była przyczyną 
większego wzrostu tych wartości [26].

W pracy przeglądowej z 2016 roku Giorgini 
i wsp. wykazali, że zanieczyszczenie pyłem powo-
duje znaczny wzrost ciśnienia tętniczego zarówno 
w przypadku krótko-, jak i długoterminowej eks-
pozycji [27]. Co więcej, wyniki badań epidemiolo-
gicznych sugerują dodatni związek między prze-
bywaniem w regionach o wyższym stężeniu pyłów 
w otoczeniu a zwiększoną zapadalnością i rozpo-
wszechnieniem utrwalonego nadciśnienia tętnicze-
go [2, 26–29].

W metaanalizie Yanga i wsp. z 2018 roku badacze 
wykazali istotny związek długotrwałego narażenia 
na PM2,5 z nadciśnieniem [28]. Autorzy tej pracy 
zwracają jednak uwagę, że w zdecydowanej więk-
szości badań oceniających wpływ zanieczyszczenia 
powietrza na ciśnienie tętnicze zastosowano trady-
cyjny pomiar ciśnienia. Badacze odwołali się jednak 
do 5 prac wykorzystujących metodę ABPM do oce-
ny związku między narażeniem na zanieczyszcze-
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nie powietrza a wartościami ciśnienia tętniczego. 
W większości tych prac stwierdzono niewielki, ale 
statystycznie istotny wzrost ciśnienia tętniczego 
związany z zanieczyszczonym powietrzem. Zda-
niem autorów ambulatoryjne monitorowanie ciś-
nienia tętniczego mogło zapewnić dokładniejszą 
ocenę w bardzo krótkim czasie narażenia na zanie-
czyszczenie powietrza.

Grupą, w której ryzyko nadciśnienia tętniczego 
jest wysokie, są kobiety w ciąży. Z tego powodu 
zanieczyszczenie powietrza może pogorszyć i/lub 
wywołać niekorzystny wpływ hemodynamiczny 
w tej wrażliwej populacji. Niedawno opublikowa-
no metaanalizę ponad 10 badań łączących zanie-
czyszczenie powietrza z ciśnieniem tętniczym u ko-
biet w ciąży [29]. Związek między PM2,5 a wyższym 
skurczowym ciśnieniem tętniczym stwierdzono 
u pacjentek we wszystkich trymestrach ciąży [29]. 
Jak wykazano w metaanalizie Pedersena i wsp., 
zwiększenie stężenia PM2,5 o 5 μg/m3 prowadzi do 
znacznego wzrostu częstości nadciśnienia ciążowe-
go (OR 1,47) i stanu przedrzucawkowego (OR 1,3). 
[29]. Również zanieczyszczenie powietrza gazami, 
takimi jak dwutlenek azotu i ozon, w mniejszym, ale 
statystycznie istotnym stopniu, powoduje wzrost 
ciśnienia tętniczego u kobiet w ciąży [29].

Dotychczas opublikowano niewiele prac do-
tyczących wpływu zanieczyszczenia powietrza na 
wartość ciśnienia tętniczego krwi u dzieci. W Paki-
stanie porównano średnie ciśnienie tętnicze u dzie-
ci uczęszczających do dwóch szkół. W szkole nara-
żonej na duże zanieczyszczenie powietrza średnie 
ciśnienie wynosiło 115,9/70,9 mm Hg, w szkole 
znajdującej się w rejonie o niskim zanieczyszczeniu 
powietrza — 108,2/66,4 mm Hg [31]. W badaniu 
PIAMA wykazano niewielką, ale istotną statystycz-
nie zależność między pyłami PM10 a wartościami 
rozkurczowego ciśnienia tętniczego u dzieci w wie-
ku 12 lat [32]. Patomechanizm wzrostu wartości 
ciśnienia tętniczego w następstwie narażenia na 
zanieczyszczenie powietrza nie jest do końca jas-
ny. Podejrzewa się, że zanieczyszczenie powietrza 
może sprzyjać zachwianiu równowagi autonomicz-
nego układu nerwowego, powodując przewagę 
układu współczulnego nad przywspółczulnym. 
Oddychanie zanieczyszczonym powietrzem może 
pośredniczyć w powstawaniu i uwalnianiu ogólno-
ustrojowego stresu oksydacyjnego i stanu zapal-
nego. Wdychanie zanieczyszczonego powietrza 
powoduje zmniejszenie zmienności rytmu serca, 

co jest przejawem zaburzenia równowagi autono-
micznego układu nerwowego [33, 34]. W badaniach 
eksperymentalnych 6-miesięczna ekspozycja my-
szy na zanieczyszczone powietrze spowodowała 
wzrost wartości ciśnienia tętniczego i zwiększenie 
wydalania norepinefryny z moczem [35]. W kilku 
doniesieniach wykazano związek ekspozycji na za-
nieczyszczone powietrze ze zmianą stężenia białek 
ostrej fazy, takich jak białko C-reaktywne, interleu-
kin (IL) — Il-1b, IL-6, czynnika martwicy nowotwo-
ru alfa, fibrynogenu [36]. Inni autorzy wskazują na 
niekorzystny wpływ zanieczyszczonego powietrza 
powodujący uszkodzenie śródbłonka. Laangrish 
i wsp. sugerują, że szkodliwy wpływ zanieczyszczo-
nego powietrza jest w dużej mierze spowodowany 
upośledzeniem biodostępności tlenku azotu [38]. 
Jeszcze inni autorzy postulują zwiększone wydzie-
lanie endoteliny u osób narażonych na działanie 
zanieczyszczeń powietrza. Pediatrzy z Meksyku ba-
dali stężenie endoteliny w surowicy krwi 81 dzieci 
w wieku 7,9 ± 1,3 roku (6–13 lat). Badaniem obję-
to 40 dzieci zamieszkujących południowy dystrykt 
Meksyku, rejon, w którym stwierdza się wysokie stę-
żenia ozonu, a także 19 dzieci z dzielnic północnych 
Meksyku, w którym zanieczyszczenie powietrza py-
łami różnej wielkości jest szczególnie wysokie [38] 
oraz 22 dzieci z okolic Połotilany charakteryzującej 
się brakiem zanieczyszczenia powietrza. W surowicy 
krwi dzieci mieszkających w Meksyku stwierdzono 
istotny statystycznie (w stosunku do grupy kontrol-
nej) wzrost stężenia endoteliny w surowicy. Wzrost 
stężenia enoteliny korelował (r = 0,31, p = 0,012) 
z liczbą godzin spędzanych przez dzieci poza do-
mem (w zanieczyszczonym powietrzu) oraz sku-
mulowaną ilością pyłu o średnicy poniżej 2,5 μm 
(r = 0,23, p = 0,03) [38]. Wcześniej, w badaniach 
eksperymentalnych na szczurach, również wykaza-
no szybki wzrost stężenia endoteliny we krwi pod-
czas inhalacji powietrzem zawierającym ozonem 
i inne zanieczyszczenia powietrza [39]. W innych 
badaniach nie stwierdzono jednak zmian stężenia 
endoteliny w wyniku narażenia na zanieczyszczenie 
powietrza. Rolę endoteliny w przebiegu zanieczysz-
czenia powietrza szczegółowo omówili w swojej 
pracy Finch i Conklin [40]. 

Dotychczas dokładny mechanizm wpływu zanie-
czyszczonego powietrza na wartości ciśnienia tętni-
czego faktem nie został dokładnie poznany, udo-
wodniono jednak, że zwiększone stężenie pyłów 
i różnych gazów w powietrzu prowadzi do istotne-
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go wzrostu wartości ciśnienia tętniczego, a ich dłu-
gotrwałe działanie zwiększa częstość nadciśnienia 
tętniczego. Konieczne są więc bardziej energiczne 
działania ograniczające zanieczyszczenie powietrza. 
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