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wodem wielu chorób, celem niniejszej pracy 
jest przedstawienie ich wpływu głównie na 
choroby związane z układem oddechowym. 

SKŁAD I ŹRÓDŁA ZANIECZYSZCZEŃ 
POWIERZA

Pył zawieszony (ang. particular mat-
ter, PM) jest jednym z głównych składni-
ków smogu, czyli widocznego, intensywnego 
zanieczyszczenia atmosfery przez aerozole, 
powstającego najczęściej w warunkach bez-
wietrznej pogody, na obszarach położonych 
w obniżeniach terenu. W zależności od wiel-
kości cząstek wyróżnia się pył PM10 i PM2,5. 
Pył PM10 zawiera cząstki o wielkości nie 
większej niż 10 µm. Dopuszczalne stężenie 
średnioroczne wynosi 40 µg/m3, a poziom 
alarmowy to 200 µg/m3 (Iop 2015). Pył PM10 
składa się z mieszaniny cząstek organicz-
nych i nieorganicznych zawieszonych w po-
wietrzu. Ze względu na znaczny rozmiar na 
jego powierzchni mogą osadzać się substan-
cje toksyczne, takie jak benzopiren (Klej-
nowski 2010). Cząstki PM10 są absorbowane 
na powierzchni spojówek i górnych dróg od-
dechowych, co może wywoływać takie obja-
wy jak kaszel, katar, zwiększenie ryzyka in-
fekcji oraz powodować stany zapalne spojó-
wek (Paulin i Hansel 2016). Pył PM2,5 zawie-
ra cząstki mniejsze niż 2,5 µm, które mogą 
docierać do dolnych dróg oddechowych, a 
po sfagocytowaniu przez makrofagi do płuc 
i układu krwionośnego, przez co mogą od-
działywać na każdy narząd. Dłuższe nara-
żenie na wysokie stężenia PM2,5 może mieć 

WSTĘP

Zanieczyszczenie powietrza jest jednym z 
głównych globalnych zagrożeń środowiska. 
Skażenie stanowią wszelkie substancje, które 
znajdują się w powietrzu atmosferycznym i 
nie są jego naturalnymi składnikami (Paulin 
i Hansel 2016). Zalicza się do nich również 
substancje występujące w nim naturalnie, 
ale w znacznie zwiększonych ilościach. Są 
to związki chemiczne, np. tlenki węgla (CO, 
CO2), siarki (SO2, SO3) i azotu (NyOx), fluor 
(F), ozon (O3), radon (Rn), amoniak (NH3), 
wielopierścieniowe węglowodory aromatyczne 
(WWA), nitroareny, azaareny, fenole. Innymi 
istotnymi składnikami są drobne ciała sta-
łe, np. popioły, pyły, związki metali ciężkich, 
sadze, stałe związki organiczne, azbest, pe-
stycydy oraz pyłki i zarodniki grzybów. 

Powietrze w Polsce jest jednym z najbar-
dziej zanieczyszczonych w całej Unii Europej-
skiej (Who 2016). Norma stężenia benzopire-
nu w naszym kraju, wynosząca 1,0 ng/m3 

(Wioś 2016), jest przekraczana kilkakrotnie, 
od 2 ng/m3 na północy kraju do 9 ng/m3 
w aglomeracji jastrzębsko-rybnickiej (Eea 
2015). W zależności od rodzaju pyłu za-
wiesznego, Polska jest pierwszym lub trzecim 
krajem w Europie o najwyższej zawartości 
tego składnika zanieczyszczenia (Eea 2015). 
Zgodnie z raportem ONZ, zanieczyszczenie 
powietrza powoduje w naszym kraju ponad 
47.300 przedwczesnych zgonów rocznie oraz 
skraca średnio o rok życie mieszkańców po-
łudniowej Polski (Maas i Grennfelt 2016). 
Chociaż zanieczyszczenia powietrza są po-
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moglobiny i szybkie niedotlenienie narządów 
wewnętrznych. W USA umiera z powodu za-
czadzenia co najmniej 1.500 osób rocznie 
(Borron i Bebrta 2015). 

DWUTLENEK SIARKI

Dwutlenek siarki (SO2) stanowi kolejny 
istotny składnik zanieczyszczenia powietrza. 
Powstaje w wyniku spalania paliw kopal-
nych zawierających siarkę w elektrowniach, 
elektrociepłowniach, zakładach przemysło-
wych, lokalnych kotłowniach, a także w in-
dywidualnych kotłach grzewczych. Dopusz-
czalne stężenie średniodobowe wynosi 125 
µg/m3 i może być przekraczane nie więcej 
niż 3 razy w ciągu roku (Iop 2015). Z parą 
wodną zawartą w powietrzu tworzy kwas 
siarkawy, przyczyniając się do powstawania 
kwaśnych deszczy. Dwutlenek siarki może 
powodować podrażnienie górnych dróg odde-
chowych, spojówek i skóry.

OZON

Ozon (O3) to odmiana alotropowa tlenu 
o cząsteczce trójatomowej. Jest niezbędny w 
wyższych partiach atmosfery (stratosferze), 
pochłania bowiem znaczną część szkodliwe-
go dla żywych organizmów promieniowania 
w zakresie UV-B. Natomiast ozon troposfe-
ryczny, wytwarzany w przyziemnej warstwie 
atmosfery, ma negatywny wpływ na zdrowie 
ludzi i produktywność organizmów fotosyn-
tetyzujących (roślin i fitoplanktonu). Może 
powodować chwilowe zaburzenia funkcji od-
dechowych, bóle głowy, zwłaszcza przy więk-
szym wysiłku fizycznym. Działa także draż-
niąco na górny odcinek dróg oddechowych, 
powodując początkowo kaszel, następnie na-
rastającą duszność i obrzęk płuc. Ozon po-
wstaje głównie latem w temperaturze ponad 
28°C i w powietrzu zanieczyszczonym NO2. 
Jest jednym ze składników smogu fotoche-
micznego. Poziom, przy którym podawana 
jest informacja o zagrożeniu zatruciem wy-
nosi 180 µg/m3, a poziom alarmowy to 240 
µg/m3 (Who 2013).

DWUTLENEK AZOTU

Dwutlenek azotu (NO2) w wysokich stęże-
niach jest silnie toksycznym gazem o ostrym 
zapachu. Powoduje m.in. podrażnienie dróg 
oddechowych oraz większą podatność na in-
fekcje układu oddechowego, zaostrzenia ob-
jawów astmatycznych i podrażnienie spojó-
wek. Poziom dopuszczalny dla stężenia śred-
niorocznego w Polsce wynosi 40 µg/m3 (Iop 
2015). 

TLENEK AZOTU

Tlenek azotu (NO) jest uwalniany do at-
mosfery głównie z transportu drogowego 
(wysoka emisja z silników Diesla) i sektora 

istotny wpływ na wywołanie chorób układu 
krążenia i oddechowego, a także na niepra-
widłowy rozwój płodu (Nachman i współaut. 
2016). Średnioroczna dopuszczalna zawar-
tość PM2,5 w powietrzu wynosi 25 µg/m3 (Iop 
2015). Głównym źródłem pyłów są spaliny z 
pieców domowych i komunikacja samocho-
dowa. Poważnym problemem jest spalanie 
odpadów, które, choć jest nielegalne, to jak 
podaje Główny Inspektorat Ochrony Śro-
dowiska, jest wciąż szeroko praktykowane 
przez społeczeństwo. Do emisji pyłów przy-
czynia się także przemysł, ale ze względu 
na obowiązujące przepisy prawne regulujące 
dopuszczalne emisje (Dz.U. 2001) źródła te 
mają zwykle dużo mniejszy wpływ na jakość 
powietrza.

W zanieczyszczonym powietrzu może tak-
że występować benzen, który powstaje pod-
czas spalania węgla kamiennego i ropy naf-
towej. Znajduje się on również w spalinach 
silników i dymie tytoniowym. W niższych 
stężeniach wykazuje działanie narkotyczne 
i kancerogenne. Ostre zatrucia benzenem 
prowadzą do śmierci, poprzedzonej arytmią 
i zaburzeniem oddychania (Wallace 1996). 
Długotrwałe narażenie na podwyższone stę-
żenie tej substancji może być związane z 
częstszą zapadalnością na białaczkę i szpi-
czaka mnogiego (Constantini i współaut. 
2008). Dopuszczalne średnioroczne stężenie 
benzenu ma wartość 5 µg/m3 (Iop 2015).

DWUTLENEK WĘGLA

Dwutlenek węgla (CO2) jest naturalnym 
gazowym składnikiem powietrza, produk-
tem spalania i oddychania. Obok pary wod-
nej, metanu, freonów i halonów, należy do 
najważniejszych gazów cieplarnianych. Jego 
zwiększona emisja, głównie na skutek dzia-
łalności człowieka (przemysł energetyczny, 
hutniczy, chemiczny, spaliny samochodowe, 
spalanie węgla i innych paliw w gospodar-
stwach domowych), powoduje jego nadmier-
ne stężenie w atmosferze. Ten nienaturalny 
i szybki wzrost przyczynia się do globalnych 
zmian klimatu. Dwutlenek węgla w dużym 
stężeniu może wywołać uczucie osłabienia, 
duszności, bóle i zawroty głowy, a także 
zmniejszoną sprawność psychomotoryczną 
człowieka. Wysokie stężenie dwutlenku wę-
gla powoduje przyspieszenie akcji serca i 
oddechu, zmniejszoną sprawność fizyczną i 
umysłową (Patil i współaut. 2015). 

TLENEK WĘGLA 

Tlenek węgla (CO, czad) powstaje w 
trakcie spalania przy niedoborze tlenu. Zna-
ny jest głównie ze szkodliwego działania już 
w niskim stężeniu (śmierć po kilkunastu 
minutach w powietrzu zawierającym 0,5% 
CO). Tlenek węgla powoduje inaktywację he-
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ASTMA

Astma jest chorobą, w której przewle-
kły stan zapalny powoduje nadreaktywność 
oskrzeli, prowadząc do napadów duszno-
ści, świszczącego oddechu i kaszlu. Napady 
takie występują najczęściej w nocy i nad 
ranem, a towarzyszy im rozlana obturacja, 
czyli zmniejszenie światła oskrzeli, ustępu-
jąca samoistnie lub pod wpływem leczenia. 
Wywołana jest ona skurczem mięśni gład-
kich, gromadzeniem się w drzewie oskrze-
lowym wydzieliny, a z biegiem czasu prze-
budową ściany oskrzeli. Związanie alergenu, 
na który chory jest uczulony, ze swoistymi 
przeciwciałami IgE na powierzchni mastocy-
tów powoduje uwolnienie mediatorów, w tym 
histaminy, co prowadzi do obrzęku i obtu-
racji oskrzeli. Choroba ta może pojawić się 
w każdym wieku. Cechuje się przebiegiem 
z okresami zaostrzeń, które w najcięższych 
przypadkach mogą doprowadzić do śmierci.

Jakość powietrza odgrywa ważną rolę na 
każdym etapie choroby. Zanieczyszczone po-
wietrze sprzyja alergicznym reakcjom w ob-
rębie dróg oddechowych u osób predyspono-
wanych (D’Amato i współaut. 2005). Szcze-
gólny związek zaobserwowano między wzro-
stem zapadalności na astmę wśród dzieci 
a zwiększonym stężeniem ozonu i pyłu za-
wieszonego (McConnell i współaut. 2003). 
Ozon jest czynnikiem o udowodnionym dzia-
łaniu prozapalnym w obrębie oskrzeli (Lin i 
współaut. 2008). Uszkadza on błonę śluzową 
na drodze wolnorodnikowej i w konsekwen-
cji wywołuje reakcję zapalną w obrębie gór-
nych i dolnych dróg oddechowych. W wielu 
badaniach zaobserwowano zwiększoną liczbę 
neutrofili, eozynofili, monocytów, fibrobla-
stów, czynnika stymulującego tworzenie ko-
lonii granulocytów i makrofagów (GMCSF), 
interleukiny 6 i 8 (IL-6 i IL-8)oraz prosta-
glandyny E w wydzielinie z nosa i drzewa 
oskrzelowego osób narażonych na zwiększo-
ne stężenie ozonu (Lin i współaut. 2008). 
Już krótkotrwała ekspozycja na wysokie stę-
żenia ozonu wiąże się ze zwiększonym ry-
zykiem zachorowania na astmę, natomiast 
długotrwała upośledza czynność płuc (Peden 
2008). Należy pamiętać, że ozon troposfe-
ryczny powstaje przy udziale NO2 i w wa-
runkach zwiększonego promieniowania sło-
necznego, co tłumaczy, dlaczego w rejonach 
zurbanizowanych i obficie nasłonecznionych 
powstaje go więcej.

Sam związek występowania astmy z pod-
wyższonym stężeniem pyłów nie jest jeszcze 
w pełni wyjaśniony. Chociaż nie wykaza-
no korelacji między narażeniem na PM10 a 
występowaniem astmy, takiego związku nie 
można wykluczyć. Niektórzy autorzy jed-
nak sugerują, że nasilenie objawów astmy 

energetycznego. Jest on dość szybko utle-
niany do NO2. Poziom alarmowy dla jed-
nogodzinnego stężenia tlenku azotu wynosi 
400 µg/m3 (Who 2013).

ZANIECZYSZCZENIE POWIETRZA A 
ALERGICZNY NIEŻYT NOSA

Alergiczny nieżyt nosa (ANN) to choro-
ba związana ze stanem zapalnym śluzówek 
nosa i zatok, wywołanym alergenami wziew-
nymi, kiedy komórki plazmatyczne (plazmo-
cyty) chorego wytwarzają immunoglobuliny 
E (IgE) swoiste dla alergenu. Głównymi ob-
jawami są wyciek z nosa, kichanie, zaczer-
wienienie i obrzęk błony śluzowej, świąd i 
niedrożność nosa po ekspozycji na alergeny 
wziewne. W zależności od stanu zapalno-
-alergicznego nieżyt nosa może być okresowy 
(objawy rzadziej niż 4 razy w tygodniu i po-
niżej 4 tygodni) lub przewlekły (objawy czę-
ściej niż 4 razy w tygodniu, dłużej niż mie-
siąc). Znanych jest coraz więcej uwarunko-
wań genetycznych choroby oraz poznawane 
są liczne czynniki środowiskowe powodujące 
ANN, np. czynne i bierne palenie papiero-
sów (Reh i współaut. 2012), czy krótki czas 
naturalnego karmienia w okresie okołonowo-
rodkowym. Jednak mimo wzrostu wiedzy na 
ten temat, w ciągu ostatnich kilkudziesięciu 
lat zaobserwowano znaczny wzrost zachoro-
walności na alergiczny nieżyt nosa (Hendaus 
i współaut. 2016). Dużą rolę w pojawieniu 
się ANN mają spaliny z silników Diesla (Diaz 
Sanchez i współaut. 1997).

Jama nosowa wypełniona jest dwo-
ma rodzajami nabłonka: wielowarstwowym 
płaskim rogowaciejącym i, w dalszej czę-
ści, wielorzędowym migawkowym, w któ-
rym znajdują się m.in. komórki kubkowe. 
W blaszce właściwej błony śluzowej jest 
zmienna liczba komórek układu odporno-
ściowego (limfocyty, makrofagi, neutrofile 
i eozynofile). Ich nieprawidłowa aktywność 
uważana jest za kluczową w mechanizmie 
powstawania reakcji alergicznych w obrębie 
błony śluzowej nosa. Cząstki spalin zawie-
rają wielopierścieniowe węglowodory aro-
matyczne, które przenikają przez błonę ko-
mórkową do jądra komórkowego i oddziału-
ją bezpośrednio na DNA. Z kolei obecność 
cytokin tak modyfikuje odpowiedź immu-
nologiczną, że następuje nasilenie procesu 
zapalnego w drogach oddechowych. Uważa 
się, że cząstki spalin reagują z alergenami 
zawartymi w powietrzu, tworząc nowy ich 
rodzaj błędnie rozpoznawany przez komór-
ki układu odpornościowego, co w efekcie 
wywołuje reakcje alergiczne. Według Jang 
(2013), dzieci i młodzi dorośli z ANN są 
w grupie zwiększonego ryzyka wystąpienia 
astmy w późniejszym okresie życia.
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współaut. 2009). PM10, jako większe cząstki, 
osadzają się w górnych drogach oddecho-
wych i drzewie oskrzelowym. Zdeponowane 
na powierzchni górnych dróg oddechowych 
są usuwane dość szybko, jeżeli mechanizmy 
oczyszczające, jak klirens śluzowo-rzęskowy 
(czyli współczynnik oczyszczania nabłonka 
górnych dróg oddechowych z zanieczyszczeń) 
i funkcja makrofagów nie są upośledzone 
(Geiser i Kreyling 2010). Udowodniony jest 
wpływ ekspozycji na pył zawieszony na ryzy-
ko infekcji u ludzi (Ghio 2014). Cząstki pyłu 
mogą osadzać się na nabłonku nosa, gar-
dła, krtani, tchawicy, oskrzeli i proksymal-
nej części płuc. Górnictwo, rolnictwo, dym 
tytoniowy, burze piaskowe, emisje związane 
komunikacją są źródłem cząstek, z który-
mi wiąże się zwiększone ryzyko wystąpienia 
infekcji dróg oddechowych. Narażenie na te 
czynniki może ponadto skutkować zwięk-
szonym ryzykiem wystąpienia gruźlicy i aty-
powych infekcji. Jeden z mechanizmów za-
każeń obejmuje akumulację zjonizowanego 
żelaza na powierzchni cząstek stałych (PM). 
W warunkach niedoboru w organizmie, tak 
zdeponowane żelazo powoduje powstawanie 
większej ilości wolnych rodników w komórce, 
aktywację kinaz, zapoczątkowania procesu 
zapalnego. Uszkodzone w ten sposób tkanki 
stanowią odpowiednie podłoże dla rozmnaża-
jących się bakterii, a co za tym idzie, infek-
cji (Ghio 2014).

Wpływ pyłu zawieszonego na zapalenie 
płuc nie jest jednoznaczny. Badania poka-
zują, że ekspozycja na dym prawdopodobne 
wywołuje migrację neutrofili, jednak fagocy-
toza i wywoływanie apoptozy mogą być osła-
bione. Natomiast istotna w aktywacji proce-
sów zapalnych wydaje się rola metali, drob-
noustrojów i związków organicznych związa-
nych z PM (Lee i współaut. 2015).

Badania epidemiologiczne sugerują, że 
przewlekłe narażenie w okresie życia pło-
dowego i wczesnego dzieciństwa na zanie-
czyszczenie pochodzące z ogrzewania w pie-
cach gospodarstw domowych zmienia funk-
cję układu immunologicznego i predysponuje 
niemowlęta do ostrych infekcji dolnych dróg 
oddechowych. PM może zmieniać wrodzony 
układ odpornościowy i zwiększać podatność 
na infekcje. Nie są to jednak dane jedno-
znaczne i wymagane są dalsze badania w 
tym zakresie (Lee i współaut. 2015).

Innym mechanizmem zwiększającym ryzy-
ko infekcji dróg oddechowych jest upośledzo-
ny ruch rzęsek, które stanowią ważną skła-
dową naturalnej odporności. Brak prawidło-
wego klirensu śluzowo-rzęskowego skutkuje 
zaleganiem wydzieliny w obrębie dróg odde-
chowych, a przez to niewłaściwym oczyszcza-
niem i namnażaniem drobnoustrojów wywo-
łujących stany zapalne (Pedersen 1990).

jest związane z PM10 (Anderson i współaut. 
2013). Natomiast ekspozycja na NO2 i ewen-
tualnie O3 może zmniejszyć odpowiedź na 
krótko działające leki z grupy β-agonistów u 
dzieci z astmą (Hernández-Cadena i współ-
aut. 2009). 

Znany jest wpływ miejsca zamieszka-
nia na częstość występowania tej choroby. 
Od dawna obserwuje się, że osoby, które 
mieszkają w miastach, są częściej dotknięte 
alergią oddechową niż mieszkańcy obszarów 
wiejskich. Stwierdzono, że przebywanie w 
miastach jest związane ze zwiększonym ry-
zykiem uczulenia, włącznie z alergią na 
pyłki (D’Amato i współaut. 2008). Paradok-
salnie, podczas gdy częstość występowania 
alergicznego nieżytu nosa i astmy rośnie, 
stężenia pyłków traw w atmosferze male-
ją (Ebi i McGregor 2008). Wiąże się to ze 
znacznym ubytkiem użytków zielonych na 
dużych obszarach Europy. Jeżeli pominie-
my „teorię higieniczną” alergii i dobroczynny 
wpływ wczesnodziecięcego kontaktu z lipo-
polisacharydami, ów wzrost zachorowalności 
wynika z zanieczyszczenia powietrza. 

ZANIECZYSZCZENIE POWIETRZA A 
INFEKCJE DRÓG ODDECHOWYCH

Infekcje dróg oddechowych są jednymi 
z najczęstszych schorzeń, szczególnie wśród 
dzieci. Ocenia się, iż u 60–90% dzieci zgła-
szających się do lekarza, bezpośrednią przy-
czyną zachorowania było wirusowe zakaże-
nie dróg oddechowych (Tranda i współaut. 
2000). Zapalenia dróg oddechowych polega-
ją na przekrwieniu i obrzęku błony śluzo-
wej oskrzeli, któremu zazwyczaj towarzyszy 
zwiększone wytwarzanie śluzu oraz nacie-
czenie ściany oskrzeli komórkami zapalny-
mi, co powoduje zwężenie oskrzeli większych 
i mniejszych. Zwiększone wydzielanie śluzu 
drażni zakończenia nerwowe, wyzwalając od-
ruch kaszlu, połączony zwykle z odpluwa-
niem śluzowej lub ropnej plwociny. Stanom 
ostrym towarzyszy zazwyczaj suchy kaszel 
połączony z uczuciem drażnienia lub bólu 
w górnych drogach oddechowych, natomiast 
stanom przewlekłym, odpluwanie szarozielo-
nej lub białoszarej, ciągnącej się plwociny. 
Przyczyną zapaleń dróg oddechowych mogą 
być wirusy lub bakterie, czynniki fizyczne 
(nagła zmiana temperatury otoczenia), che-
miczne (gazy, aerozole), ciała obce i pyły. 
Zanieczyszczenie powietrza również w tej 
grupie chorób odgrywa istotną rolę. Badania 
przeprowadzone w Europie wykazują zna-
czący związek między narażeniem na dzia-
łanie PM2,5 a infekcjami dróg oddechowych 
u dzieci (Gehring i współaut. 2010). Inne 
publikacje sugerują związek między PM2,5 i 
zapaleniem oskrzelików u niemowląt (Karr i 
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emophilus influenzae i Moraxella catarrhalis. 
Nieleczone może prowadzić do tak poważ-
nych powikłań jak zapalenie błędnika, opon 
mózgowych, ropnia mózgu czy zakrzepowego 
zapalenia zatoki esowatej. Znany jest silny 
związek między biernym narażeniem dzieci 
na dym tytoniowy a zwiększonym ryzykiem 
rozwoju choroby, jednak wpływ zanieczysz-
czenia powietrza jest niepewny. Niektóre ba-
dania wskazują jednakże na możliwość ist-
nienia takiego związku przyczynowo-skutko-
wego (Heinrich i Raghuyamshi 2004).

PRZEWLEKŁA OBTURACYJNA 
CHOROBA PŁUC

Przewlekła obturacyjna choroba płuc 
(POChP) jest jedną z najczęstszych chorób i 
dotyka 4–10% społeczeństwa (Niżankowska-
-Mogilnicka i Mejza 2007). Charakteryzu-
je się trwałym, postępującym ograniczeniem 
przepływu powietrza, związanym z odpowie-
dzią zapalną na wdychane szkodliwe pyły 
lub gazy. Rozwój POChP jest silnie związa-
ny z wieloletnim paleniem papierosów, na-
tomiast w około 13% uwarunkowany jest 
genetycznym niedoborem α-1 antytrypsyny 
(Chorostowska-Wynimko 2015). Prowadzi do 
nadprodukcji śluzu w obrębie drzewa odde-
chowego, obturacji oskrzeli, rozdęcia płuc, 
zaburzenia wymiany gazowej, rozwoju ser-
ca płucnego oraz hipoksemii i hiperkapnii. 
Głównymi objawami są: przewlekły kaszel, 
któremu towarzyszy odkrztuszanie wydzieli-
ny, duszność, a w rozwiniętych postaciach 
choroby sinica. Oprócz objawów klinicznych, 
kryterium rozpoznania jest nieprawidłowy 
wynik badania spirometrycznego, polegający 
na obniżeniu stosunku objętości wydecho-
wej pierwszosekundowej do natężonej pojem-
ności życiowej (FEV1/FVC) poniżej 70%. W 
polskiej populacji zauważalne jest, że osoby 
mieszkające w miastach powyżej 100 tys. 
mieszkańców i w odległości mniejszej niż 50 
m od głównych dróg, mają gorsze wyniki 
badań spirometrycznych, w porównaniu do 
osób mieszkających w mniejszych miejsco-
wościach i dalej niż 150 m od głównych ar-
terii (Dąbrowiecki i współaut. 2015). Suge-
ruje się, że aż 20% przypadków POChP na 
całym świecie może wynikać z zanieczysz-
czenia powietrza. Największą role przypisuje 
się tu paleniu niskiej jakości węglem i od-
padami w domowych piecach lub lokalnych 
systemach grzewczych. Poza tym, spalanie 
biomasy w krajach o niskich dochodach 
jest wyraźnie związane z zachorowalnością 
na POChP wśród niepalących kobiet (Liu i 
współaut. 2016). 

Wielu autorów podaje, że zanieczyszcze-
nie powietrza powoduje nasilenie objawów 
u chorych. W największym stopniu wpływa 

ZANIECZYSZCZENIE POWIETRZA  
A GRUŹLICA

Globalnie gruźlica jest wciąż dużym pro-
blemem. Ocenia się, że co roku przybywa 
9 milionów nowych zakażeń, natomiast 1,5 
miliona chorych rocznie umiera (Who 2014). 
Gruźlica jest chorobą zakaźną wywoływana 
przez prątki gruźlicy (Mycobacterium tubercu-
losis) lub prątki typu bydlęcego (Mycobacte-
rium bovis). Dotyka najczęściej płuc (postać 
płucna). Może również zajmować górne drogi 
oddechowe, ośrodkowy układ nerwowy, lim-
fatyczny, kostno-stawowy, moczowo-płciowy i 
skórę. Mimo kilkumiesięcznego, wielolekowe-
go leczenia dużymi dawkami leków przeciw-
prątkowych, może pozostawić trwałe następ-
stwa lub być śmiertelna. W ostatnich latach 
zaobserwowano wzrost zachorowań, co wiąże 
się z większym odsetkiem osób z upośledzo-
ną odpornością (m.in. zarażonych wirusem 
HIV) i rosnącą lekoopornością szczepów. 
Znanych jest wiele czynników ryzyka prowa-
dzących do zmniejszenia odporności, między 
innymi: zespół nabytego niedoboru odporno-
ści (AIDS), uzależnienie od alkoholu, narko-
tyków, niedożywienie czy przekroczenie 65. 
roku życia. Dym papierosowy i zanieczysz-
czenie powietrza w znacznym stopniu zwięk-
szają ryzyko zachorowania (Lin i współaut. 
2007). Opisano immunomodulacyjne działa-
nie cząsteczek PM2,5 pochodzących ze spa-
lin z silników Diesla (DEP), polegające na 
zmniejszeniu odporności przeciwprątkowej. 
Ekspozycja komórek jednojądrzastych krwi 
obwodowej na PM2,5 doprowadza do utraty 
ekspresji receptorów Toll-like dla M. tubercu-
losis (TLR 3-3, TLR-4 TLR-7 i TLR-10), poza 
tym receptora jądrowego dla czynnika trans-
krypcyjnego NF-κB oraz spadku ekspresji 
cytokin i chemokin, takich jak interferon 
gamma (IFN-γ), czynnik martwicy nowotworu 
alfa (TNF-α), interleukina 1 i 6 (IL-1 i IL-
6), które uruchamiają odporność komórkową 
przeciwko prątkom M. tuberculosis. Recep-
tory Toll-like występują na powierzchniach 
komórek i wewnątrz endosomów, rozpoznają 
wzorce molekularne, specyficzne struktury 
będące komponentami patogennych mikro-
organizmów. Stanowią one naturalną barierę 
obronną; ich zmniejszona ekspresja sprzyja 
więc infekcjom (Sakar i współaut. 2012).

 WPŁYW ZANIECZYSZCZENIA 
POWIETRZA NA ZAPALENIE UCHA 

ŚRODKOWEGO

Zapalenie ucha środkowego jest jedną 
z najczęstszych infekcji wieku dziecięcego, 
głównie o etiologii wirusowej. Przedłużony 
czas choroby może być wywołany przez bak-
terie, w tym Streptococcus pneumoniae, Ha-
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okolicy głowy i szyi oraz 0,5% wszystkich 
nowotworów złośliwych (Kawecki i Nawrocki 
2013). Najczęstszym typem histopatologicz-
nym jest rak płaskonabłonkowy. Podobnie 
jak w przypadku innych nowotworów ukła-
du oddechowego, palenie tytoniu predyspo-
nuje do rozwoju tego rodzaju raka. W 10% 
przypadków rak płaskonabłonkowy rozwija 
się na podłożu brodawczaka odwróconego, 
z którym wiąże się zakażenie wirusem HPV. 
Innymi czynnikami ryzyka występowania no-
wotworów złośliwych tej okolicy są: naraże-
nie na pył drzewny, nikiel, chrom, substan-
cje chemiczne stosowane w przemyśle czy 
formaldehyd. Znany jest fakt, że większe 
cząstki zanieczyszczenia, w tym pył drzew-
ny, mają bardzo duży wpływ na występowa-
nie raka jamy nosowej (Feron i współaut. 
2001).

W wielu badaniach dowiedziono związek 
między wewnętrznym zanieczyszczeniem po-
wietrza z nowotworami jamy ustnej, noso-
gardzieli, gardła i krtani (Josyula i współ-
aut. 2015). Szczególnie widoczny jest dłu-
gotrwały wpływ palenia węglem i drewnem 
w domowych piecach ze zwiększonym ryzy-
kiem wystąpienia nowotworów części krta-
niowej gardła i krtani. Co ciekawe, wielolet-
nie ogrzewanie gospodarstw drewnem wiąże 
się z częstszym występowaniem nowotworów 
gardła, w tym części krtaniowej, natomiast 
nie wpływa istotnie na zachorowalność na 
inne nowotwory okolicy głowy i szyi (Sapko-
ta i współaut. 2008). Podobnie jak w przy-
padku astmy, wykazano zależność między 
miejscem zamieszkania a występowaniem tej 
grupy nowotworów. Osoby z rejonów miej-
skich są w grupie zwiększonego ryzyka wy-
stąpienia raków płaskonabłonkowych głowy i 
szyi, co może wskazywać na związek między 
zanieczyszczeniem pochodzenia miejskiego i 
tym rodzajem nowotworów (Pereira i współ-
aut. 2005). Zależność ta nie została jednak 
jak dotąd potwierdzona. 

RAK PŁUCA

Rak płuca jest najczęściej występującym 
nowotworem i jednocześnie główną przyczy-
ną zgonów z powodu raków zarówno wśród 
mężczyzn, jak i kobiet (Krzakowski i Jas-
sem 2013). Głównymi objawami są kaszel, 
duszność, ból w klatce piersiowej, krwio-
plucie, powtarzające się zapalenia płuc oraz 
świadczące o nacieku innych struktur: ze-
spół Hornera (uszkodzenie pnia współczulne-
go powodujące zwężenie szpary powiekowej, 
źrenicy i zapadnięcie gałki ocznej), zespół 
żyły głównej górnej, zaburzenia rytmu serca, 
chrypka, a także wiele innych objawów w 
przypadku przerzutów. Podstawą rozpozna-
nia jest ocena histopatologiczna wycinków 

ono na nasilenie kaszlu, odkrztuszanie wy-
dzieliny i upośledzenie funkcji płuc. Ponad-
to, niektóre składniki zanieczyszczeń na-
silają stan zapalny w obrębie oskrzeli, co 
jest główną przyczyną POChP. Dowiedziono 
również, że zwiększone stężenie PM2,5 obni-
ża znacznie FEV1, czyli objętość wydechową 
pierwszosekundową. (Nuvolone i współaut. 
2011). Udowodniono także, że narażenie 
osób z POChP na zwiększoną koncentrację 
pyłów powoduje zwiększoną liczbę przyjęć 
do szpitali, na oddziały ratunkowe, a nawet 
zwiększoną ogólną śmiertelność. Odnotowa-
no wzrost śmiertelności chorych z POChP 
podczas okresów zwiększonego zanieczysz-
czenia powietrza. Wiąże się to z większą 
podatnością na infekcje, głównie zapalenie 
płuc. W Wielkiej Brytanii bardzo wysoki po-
ziom zanieczyszczenia spowodował drastycz-
ny wzrost odsetka zgonów. Najbardziej zna-
ny był wpływ londyńskiego smogu z 1952 
r., który spowodował ok. 4000 przedwcze-
snych zgonów (Schwartz i Marcus 1990).

WPŁYW ZANIECZYSZCZENIE 
POWIETRZA NA NOWOTWORY GŁOWY 

I SZYI

Grupa nowotworów głowy i szyi rozwija 
się w obrębie jamy nosowej, zatok przyno-
sowych, ucha, jamy ustnej, gardła, krtani 
i tarczycy. Charakteryzują się podobną pa-
tomorfologią, przebiegiem i etiopatogenezą. 
Ze względu na podstępny przebieg często 
pierwszym objawem choroby są przerzuty do 
węzłów chłonnych. Jednak główne objawy 
zależą od lokalizacji pierwotnej. Nowotwory 
głowy i szyi w Polsce stanowią około 6% no-
wotworów i są przyczyną około 5% zgonów 
z powodu choroby nowotworowej (Kawecki i 
Nawrocki 2013). Wszystkie nowotwory gło-
wy i szyi kilkakrotnie częściej występują u 
mężczyzn. Najpoważniejszym czynnikiem ry-
zyka jest palenie tytoniu, alkohol, zakażenie 
wirusem brodawczaka ludzkiego (ang. hu-
man papilloma virus, HPV) i wirusem Eb-
stein-Barr (ang. Ebstein-Barr virus, EBV), 
przewlekłe drażnienie i stany zapalne. Za-
nieczyszczenie powietrza należy do I klasy 
czynników rakotwórczych. Wykazano, że jest 
ono niepodważalnie związane z rakiem płuc 
i pęcherza moczowego oraz może zwiększać 
ryzyko wystąpienia nowotworów okolic głowy 
i szyi oraz raka nosogardzieli (Grant 2009). 
Przeprowadzone badania w południowej Bra-
zylii potwierdziły te fakty, a ponadto wyka-
zały, że zachorowania na nowotwory głowy i 
szyi związane są głównie z paleniem w pie-
cach węglem drzewnym (Pintos i współaut. 
1998).

Nowotwory złośliwe jamy nosowej i za-
tok przynosowych stanowią 3% nowotworów 
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raka pęcherza (Castano-Vinyals i współaut. 
2008). 

PODSUMOWANIE

Zanieczyszczone powietrze wywołuje i 
wpływa na rozwój wielu chorób układu od-
dechowego. Modyfikuje odpowiedź immuno-
logiczną organizmu na alergeny, wywołuje 
stany zapalne oraz przyczynia się do rozwoju 
wielu rodzajów nowotworów. Uważa się, że 
odpowiada ono za śmierć około 47.300 osób 
rocznie w Polsce, co jest związane z jego 
bezpośrednim wpływem na zdrowie człowie-
ka (Eea 2015). Przykładowo, PM2.5 powoduje 
wzrost zgonów spowodowanych chorobami 
sercowo-naczyniowymi, szczególnie chorobą 
niedokrwienną serca oraz zwiększoną zapa-
dalność na choroby układu nerwowego, w 
tym chorobę Parkinsona (Genc i współaut. 
2012). Składniki zanieczyszczenia powietrza 
takie jak: PM, NO2, SO2, zwiększają śmier-
telność całkowitą (Carey i współaut. 2013). 
Obecnie w krajach rozwiniętych zanieczysz-
czenie powietrza ulega zmniejszeniu dzięki 
wprowadzeniu bardziej restrykcyjnych norm 
dotyczących jakości powietrza, oczyszczania 
spalin w zakładach energetycznych i przemy-
słowych, ograniczenia emisji z samochodów 
i wymiany przestarzałych pieców węglowych. 
W Stanach Zjednoczonych dzięki wdrożeniu 
ustawy o czystym powietrzu w latach 1970 
i 2014 (Cca 1963) osiągnięto redukcję emisji 
większości składników zanieczyszczenia po-
wietrza o 69%, pomimo znacznego podwyż-
szenia PKB (238%), zużycia energii (145%) i 
zwiększenia liczby ludności o 56%. Ostatni 
Raport Światowej Organizacji Zdrowia mówi 
o ogólnym pogorszeniu jakości powietrza, 
głównie z winy krajów rozwijających się, ta-
kich jak Indie, Iran czy Chiny (Who 2016). 
Zwraca również uwagę na poprawę sytuacji 
w Europie Zachodniej. Polska niestety pozo-
staje krajem, w którym powietrze należy do 
najbardziej zanieczyszczonego w całej Unii. 
Powoduje to pogorszenie stanu zdrowia Pola-
ków i wzrost nakładów pieniężnych na lecz-
nictwo (Maas i Grennfelt 2016). Potrzebne 
są więc zdecydowane działania, które będą 
mogły zmienić ten stan rzeczy. Niezwykle 
ważna jest edukacja, dzięki której wzrośnie 
wiedza na temat skutków zdrowotnych zwią-
zanych z przebywaniem w zanieczyszczonym 
powietrzu, a także o możliwościach ograni-
czania szkodliwych emisji.

St res zc zen i e

Zanieczyszczenie powietrza ma potwierdzony w wielu 
badaniach negatywny wpływ na zdrowie i jest powodem 
kilkudziesięciu tysięcy zgonów rocznie w Polsce. Jego 
źródła to m.in. zanieczyszczenia emitowane wraz ze spa-
linami z silników pojazdów i ogrzewanie gospodarstw do-
mowych niskiej jakości węglem lub śmieciami. Powoduje 

z guza. Najczęstszym typem jest rak nie-
drobnokomórkowy, stanowiący ponad 80% 
wszystkich przypadków. Najsilniejszy wpływ 
na zachorowanie na raka płuca ma palenie 
tytoniu, lecz znana jest również rola m.in. 
niektórych genów lub narażenie na wdycha-
nie radonu (Catelinois 2006). Obecnie uwa-
ża się, że, po paleniu papierosów, to zanie-
czyszczenie powietrza jest najważniejszym 
czynnikiem ryzyka. W licznych badaniach, 
w tym przeprowadzonych w Irlandii, udo-
wodniono wpływ zanieczyszczenia powietrza 
na rozwój tego rodzaju raka (Kabir i współ-
aut. 2007). Analiza trendów zachorowalno-
ści w krajach zmagających się ze smogiem 
wykazała istotny wzrost zachorowań na raka 
płuca od 1973 do 2005 r. Co ważne, czę-
stość występowania raka płuc jest znacznie 
wyższa w populacji miejskiej niż w popula-
cji wiejskiej prawdopodobnie dlatego, że ob-
szary miejskie są bardziej zanieczyszczone 
(Zhao i współaut. 2010). Wyniki te są zbież-
ne z doniesieniami mówiącymi, że w Indiach 
następuje wzrost nowych przypadków raka 
płuc u niepalących kobiet (Azera i Indiati-
mes 2014). Największą winą za rozwój tego 
nowotworu obarczany jest NO2, natomiast 
śmiertelność spowodowana tym nowotworem 
jest najsilniej związana ze zwiększonym stę-
żeniem drobnych cząstek stałych i siarcza-
nów (Dockery i Pope 1993).

INNE NOWOTWORY

Oprócz głowy i szyi oraz płuc zanie-
czyszczenia mogą wpływać na rozwój innych 
nowotworów, w tym raka piersi. Najważ-
niejszymi czynnikami ryzyka w przypadku 
tego raka są: mutacje w genach BRCA1 i 
BRCA2, wiek, przedłużone działanie estro-
genu na tkanki, promieniowanie jonizujące 
i inne choroby sutka. Znany jest związek 
między zanieczyszczeniami środowiska a ra-
kiem piersi, który jest jednak statystycznie 
słabszy niż między wcześniej wymieniony-
mi czynnikami (Crouse i współaut. 2010). 
W badaniach przeprowadzanych na terenie 
Chin stwierdzono wyższą zapadalność na 
raka piersi i trzustki w miastach zmagają-
cych się ze smogiem niż na terenach wiej-
skich (Zhao i współaut. 2010). Rak pęcherza 
moczowego jest również jednym z najczę-
ściej występujących nowotworów, szczegól-
nie wśród osób starszych. Udowodniono, że 
m.in. przewlekłe zapalenie pęcherza, niektó-
re leki, schistosomatoza (choroba wywołana 
przez przywry z rodzaju Schistosoma) i pa-
lenie papierosów wiążą się z częstszym wy-
stępowaniem tego nowotworu. Jak wykazano 
w wielu badaniach, zanieczyszczenie powie-
trza również jest czynnikiem ryzyka rozwoju 
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IMPACT OF AIR POLLUTION ON RESPIRATORY DISEASES

Summary

Numerous studies have confirmed negative impact of air pollution on the health leading to dozens of deaths a 
year in Poland. Its sources include traffic-related emissions, inadequate heating of households and coal boilers.This 
results in the release into the atmosphere of substances such as particulate matter PM10 and PM2.5, nitrogen oxides, 
sulfur oxides, polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs), carbon monoxide. Referring to current knowledge, air pollu-
tion is responsible for more frequent visits to a primary care physicians and admissions to the Hospital Emergency 
departments, due to diseases of the respiratory and circulatory system, increased intake of medicines, absence 
from school or work and increased overall mortality. Polluted air is a proven risk factor for the development and 
exacerbation of respiratory diseases. Long-term exposure may be associated with an increased risk for development 
of  lung cancer, asthma, cancer of the head and neck, breast, bladder or urinary tract, and aggravation of chronic 
obstructive lung disease (COPD). 
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