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WPLYW ZANIECZYSZCZENIA POWIETRZA NA CHOROBY UKLADU
ODDECHOWEGO

WSTEP

Zanieczyszczenie powietrza jest jednym z
glownych globalnych zagrozen S$rodowiska.
Skazenie stanowia wszelkie substancje, ktore
znajduja sie w powietrzu atmosferycznym i
nie sa jego naturalnymi skladnikami (PAULIN
i HANSEL 2016). Zalicza si¢ do nich réwniez
substancje wystepujace w nim naturalnie,
ale w znacznie zwiekszonych ilosciach. Sg
to zwiazki chemiczne, np. tlenki wegla (CO,
CO,), siarki (SO,, SO,) i azotu (NyOX), fluor
(F), ozon (O,), radon (Rn), amoniak (NH,),
wielopierscieniowe weglowodory aromatyczne
(WWA), nitroareny, azaareny, fenole. Innymi
istotnymi skladnikami sa drobne ciala sta-
te, np. popioty, pyly, zwiazki metali ciezkich,
sadze, stale zwiazki organiczne, azbest, pe-
stycydy oraz pytki i zarodniki grzybow.

Powietrze w Polsce jest jednym z najbar-
dziej zanieczyszczonych w catej Unii Europej-
skiej (WHO 2016). Norma stezenia benzopire-
nu w naszym kraju, wynoszaca 1,0 ng/m?3
(WI10S 2016), jest przekraczana kilkakrotnie,
od 2 ng/m® na poélnocy kraju do 9 ng/m?3
w aglomeracji jastrzebsko-rybnickiej (EEA
2015). W zaleznosci od rodzaju pylu za-
wiesznego, Polska jest pierwszym lub trzecim
krajem w Europie o najwyzszej zawartosci
tego skladnika zanieczyszczenia (EEA 2015).
Zgodnie z raportem ONZ, zanieczyszczenie
powietrza powoduje w naszym kraju ponad
47.300 przedwczesnych zgonoéw rocznie oraz
skraca srednio o rok zycie mieszkancéw po-
tudniowej Polski (MAAS i GRENNFELT 2016).
Chociaz zanieczyszczenia powietrza sa po-

wodem wielu chorob, celem niniejszej pracy
jest przedstawienie ich wplywu gléwnie na
choroby zwigzane z ukladem oddechowym.

SKEAD 1 ZRODLA ZANIECZYSZCZEN
POWIERZA

Pyt zawieszony (ang. particular mat-
ter, PM) jest jednym 2z gléwnych sktadni-
kow smogu, czyli widocznego, intensywnego
zanieczyszczenia atmosfery przez aerozole,
powstajacego najczesciej w warunkach bez-
wietrznej pogody, na obszarach potozonych
w obnizeniach terenu. W zaleznosci od wiel-
kosci czastek wyréoznia sie pyl PM ;i PM,..
Pyt PM,, zawiera czastki o wielkosci nie
wiekszej niz 10 um. Dopuszczalne stezenie
Srednioroczne wynosi 40 ug/m?3, a poziom
alarmowy to 200 ug/m?® (Iop 2015). Pyt PM g
sktada sie z mieszaniny czastek organicz-
nych i nieorganicznych zawieszonych w po-
wietrzu. Ze wzgledu na znaczny rozmiar na
jego powierzchni moga osadzac¢ sie substan-
cje toksyczne, takie jak benzopiren (KLEJ-
NOwskl 2010). Czastki PM,, sa absorbowane
na powierzchni spojéowek i gornych drog od-
dechowych, co moze wywolywac takie obja-
wy jak kaszel, katar, zwiekszenie ryzyka in-
fekcji oraz powodowac stany zapalne spojo-
wek (PAULIN i HANSEL 2016). Pyl PM, ; zawie-
ra czastki mniejsze niz 2,5 pm, ktore moga
dociera¢ do dolnych drég oddechowych, a
po sfagocytowaniu przez makrofagi do ptuc
i ukladu krwionosnego, przez co moga od-
dzialywa¢ na kazdy narzad. Dluzsze nara-
zenie na wysokie stezenia PM,; moze miec
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istotny wplyw na wywolanie chorob ukladu
krazenia i oddechowego, a takze na niepra-
widlowy rozwodj plodu (NACHMAN i wspolaut.
2016). Srednioroczna dopuszczalna zawar-
tos¢ PM, , w powietrzu wynosi 25 ug/m?® (IoP
2015). Gléwnym zrédiem pylow sa spaliny z
piecow domowych i komunikacja samocho-
dowa. Powaznym problemem jest spalanie
odpadow, ktére, cho¢ jest nielegalne, to jak
podaje Gtéwny Inspektorat Ochrony Sro-
dowiska, jest wciaz szeroko praktykowane
przez spoleczenstwo. Do emisji pylow przy-
czynia sie takze przemyst, ale ze wzgledu
na obowigzujace przepisy prawne regulujace
dopuszczalne emisje (Dz.U. 2001) zrodla te
maja zwykle duzo mniejszy wplyw na jakos¢
powietrza.

W zanieczyszczonym powietrzu moze tak-
ze wystepowac benzen, ktory powstaje pod-
czas spalania wegla kamiennego i ropy naf-
towej. Znajduje sie on rowniez w spalinach
silnikéw i dymie tytoniowym. W nizszych
stezeniach wykazuje dzialanie narkotyczne
i kancerogenne. Ostre zatrucia benzenem
prowadza do Smierci, poprzedzonej arytmia
i zaburzeniem oddychania (WALLACE 1996).
Dlugotrwate narazenie na podwyzszone ste-
zenie tej substancji moze by¢ zwiazane z
czestsza zapadalnoscia na biataczke i szpi-
czaka mnogiego (CONSTANTINI i wspoélaut.
2008). Dopuszczalne Srednioroczne stezenie
benzenu ma warto§¢ 5 ug/m?3 (Iop 2015).

DWUTLENEK WEGLA

Dwutlenek wegla (CO,) jest naturalnym
gazowym skladnikiem powietrza, produk-
tem spalania i oddychania. Obok pary wod-
nej, metanu, freonow i halonoéw, nalezy do
najwazniejszych gazow cieplarnianych. Jego
zwieckszona emisja, gléwnie na skutek dzia-
lalnosci czlowieka (przemyst energetyczny,
hutniczy, chemiczny, spaliny samochodowe,
spalanie wegla i innych paliw w gospodar-
stwach domowych), powoduje jego nadmier-
ne stezenie w atmosferze. Ten nienaturalny
i szybki wzrost przyczynia sie do globalnych
zmian klimatu. Dwutlenek wegla w duzym
stezeniu moze wywola¢ uczucie osltabienia,
dusznosci, béle i zawroty glowy, a takze
zmniejszong sprawnos¢ psychomotoryczna
czlowieka. Wysokie stezenie dwutlenku we-
gla powoduje przyspieszenie akcji serca i
oddechu, zmniejszona sprawnos$c¢ fizyczna i
umyslowa (PATIL i wspoétaut. 2015).

TLENEK WEGLA

Tlenek wegla (CO, czad) powstaje w
trakcie spalania przy niedoborze tlenu. Zna-
ny jest gléwnie ze szkodliwego dziatania juz
w niskim stezeniu (Smieré¢ po kilkunastu
minutach w powietrzu zawierajacym 0,5%
CO). Tlenek wegla powoduje inaktywacje he-

moglobiny i szybkie niedotlenienie narzadéw
wewnetrznych. W USA umiera z powodu za-
czadzenia co najmniej 1.500 o0s6b rocznie
(BORRON i BEBRTA 2015).

DWUTLENEK SIARKI

Dwutlenek siarki (SO,) stanowi kolejny
istotny skladnik zanieczyszczenia powietrza.
Powstaje w wyniku spalania paliw kopal-
nych zawierajacych siarke w elektrowniach,
elektrocieptowniach, zakladach przemysto-
wych, lokalnych kotlowniach, a takze w in-
dywidualnych kottach grzewczych. Dopusz-
czalne stezenie Sredniodobowe wynosi 125
pg/m3 i moze byc¢ przekraczane nie wiecej
niz 3 razy w ciagu roku (Iop 2015). Z para
wodng zawarta w powietrzu tworzy kwas
siarkawy, przyczyniajac sie do powstawania
kwasnych deszczy. Dwutlenek siarki moze
powodowac podraznienie gornych drog odde-
chowych, spojowek i skory.

OZON

Ozon (O,) to odmiana alotropowa tlenu
o czasteczce trojatomowej. Jest niezbedny w
wyzszych partiach atmosfery (stratosferze),
pochlania bowiem znaczna czeS¢ szkodliwe-
go dla zywych organizméw promieniowania
w zakresie UV-B. Natomiast ozon troposfe-
ryczny, wytwarzany w przyziemnej warstwie
atmosfery, ma negatywny wplyw na zdrowie
ludzi i produktywnos¢ organizméw fotosyn-
tetyzujacych (roslin i fitoplanktonu). Moze
powodowac¢ chwilowe zaburzenia funkcji od-
dechowych, bole glowy, zwlaszcza przy wiek-
szym wysitku fizycznym. Dziata takze draz-
niaco na gorny odcinek drég oddechowych,
powodujac poczatkowo kaszel, nastepnie na-
rastajaca dusznos¢ i obrzek pluc. Ozon po-
wstaje glownie latem w temperaturze ponad
28°C i w powietrzu zanieczyszczonym NO,.
Jest jednym ze skladnikéw smogu fotoche-
micznego. Poziom, przy ktérym podawana
jest informacja o zagrozeniu zatruciem wy-
nosi 180 ug/m?3, a poziom alarmowy to 240
ug/m3 (WHO 2013).

DWUTLENEK AZOTU

Dwutlenek azotu (NO,) w wysokich steze-
niach jest silnie toksycznym gazem o ostrym
zapachu. Powoduje m.in. podraznienie drog
oddechowych oraz wigksza podatnos¢ na in-
fekcje ukladu oddechowego, zaostrzenia ob-
jawow astmatycznych i podraznienie spojo-
wek. Poziom dopuszczalny dla stezenia Sred-
niorocznego w Polsce wynosi 40 ug/m? (Iop
2015).

TLENEK AZOTU

Tlenek azotu (NO) jest uwalniany do at-
mosfery gléwnie z transportu drogowego
(wysoka emisja z silnikow Diesla) i sektora
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energetycznego. Jest on dos¢ szybko utle-
niany do NO,. Poziom alarmowy dla jed-
nogodzinnego stezenia tlenku azotu wynosi
400 pg/m?3 (WHO 2013).

ZANIECZYSZCZENIE POWIETRZA A
ALERGICZNY NIEZYT NOSA

Alergiczny niezyt nosa (ANN) to choro-
ba zwigzana ze stanem zapalnym sluzowek
nosa i zatok, wywolanym alergenami wziew-
nymi, kiedy komorki plazmatyczne (plazmo-
cyty) chorego wytwarzaja immunoglobuliny
E (IgE) swoiste dla alergenu. Gléwnymi ob-
jawami sg wyciek z nosa, kichanie, zaczer-
wienienie i obrzek blony sSluzowej, sSwiad i
niedroznos¢ nosa po ekspozycji na alergeny
wziewne. W zaleznosci od stanu zapalno-
-alergicznego niezyt nosa moze by¢ okresowy
(objawy rzadziej niz 4 razy w tygodniu i po-
nizej 4 tygodni) lub przewlekly (objawy cze-
Sciej niz 4 razy w tygodniu, dluzej niz mie-
siac). Znanych jest coraz wiecej uwarunko-
wan genetycznych choroby oraz poznawane
sa liczne czynniki srodowiskowe powodujace
ANN, np. czynne i bierne palenie papiero-
sow (REH i wspotaut. 2012), czy krotki czas
naturalnego karmienia w okresie okolonowo-
rodkowym. Jednak mimo wzrostu wiedzy na
ten temat, w ciagu ostatnich kilkudziesieciu
lat zaobserwowano znaczny wzrost zachoro-
walnosci na alergiczny niezyt nosa (HENDAUS
i wspétaut. 2016). Duza role w pojawieniu
sie ANN majg spaliny z silnikow Diesla (DiAz
SANCHEZ i wspoétaut. 1997).

Jama nosowa wypelniona jest dwo-
ma rodzajami nablonka: wielowarstwowym
ptaskim rogowaciejacym i, w dalszej cze-
Sci, wielorzedowym migawkowym, w Kkto-
rym znajduja sie m.in. komoérki kubkowe.
W blaszce wlasciwej blony s$luzowej jest
zmienna liczba komoérek uktadu odporno-
Sciowego (limfocyty, makrofagi, neutrofile
i eozynofile). Ich nieprawidlowa aktywnosc¢
uwazana jest za kluczowa w mechanizmie
powstawania reakcji alergicznych w obrebie
btony Sluzowej nosa. Czastki spalin zawie-
raja wielopierscieniowe weglowodory aro-
matyczne, ktore przenikaja przez blone ko-
morkowa do jadra komorkowego i oddziatu-
ja bezposrednio na DNA. Z kolei obecnos¢
cytokin tak modyfikuje odpowiedz immu-
nologiczna, ze nastepuje nasilenie procesu
zapalnego w drogach oddechowych. Uwaza
sie, ze czastki spalin reaguja z alergenami
zawartymi w powietrzu, tworzac nowy ich
rodzaj blednie rozpoznawany przez komor-
ki ukladu odpornosciowego, co w efekcie
wywotuje reakcje alergiczne. Wedlug JANG
(2013), dzieci i mlodzi dorosli z ANN sa
w grupie zwiekszonego ryzyka wystgpienia
astmy w poézniejszym okresie zycia.

ASTMA

Astma jest choroba, w ktorej przewle-
kly stan zapalny powoduje nadreaktywnosé
oskrzeli, prowadzac do napadéw duszno-
Sci, Swiszczacego oddechu i kaszlu. Napady
takie wystepuja najczesciej w nocy i nad
ranem, a towarzyszy im rozlana obturacja,
czyli zmniejszenie Swiatla oskrzeli, ustepu-
jaca samoistnie lub pod wplywem leczenia.
Wywolana jest ona skurczem miesni glad-
kich, gromadzeniem si¢ w drzewie oskrze-
lowym wydzieliny, a z biegiem czasu prze-
budowa Sciany oskrzeli. Zwigzanie alergenu,
na ktéry chory jest uczulony, ze swoistymi
przeciwcialami IgE na powierzchni mastocy-
tow powoduje uwolnienie mediatorow, w tym
histaminy, co prowadzi do obrzeku i obtu-
racji oskrzeli. Choroba ta moze pojawic sie
w kazdym wieku. Cechuje sie przebiegiem
z okresami zaostrzen, ktére w najciezszych
przypadkach moga doprowadzi¢ do $mierci.

Jakos$¢é powietrza odgrywa wazna role na
kazdym etapie choroby. Zanieczyszczone po-
wietrze sprzyja alergicznym reakcjom w ob-
rebie drég oddechowych u oséb predyspono-
wanych (D’AMATO i wspétaut. 2005). Szcze-
g6lny zwiazek zaobserwowano miedzy wzro-
stem zapadalnosci na astme wsrod dzieci
a zwiekszonym stezeniem ozonu i pylu za-
wieszonego (MCCONNELL i wspélaut. 2003).
Ozon jest czynnikiem o udowodnionym dzia-
laniu prozapalnym w obrebie oskrzeli (LIN i
wspotaut. 2008). Uszkadza on blone sluzowa
na drodze wolnorodnikowej i w konsekwen-
cji wywotuje reakcje zapalna w obrebie gor-
nych i dolnych drog oddechowych. W wielu
badaniach zaobserwowano zwiekszona liczbe
neutrofili, eozynofili, monocytéw, fibrobla-
stow, czynnika stymulujacego tworzenie ko-
lonii granulocytow i makrofagow (GMCSF),
interleukiny 6 i 8 (IL-6 i IL-8)oraz prosta-
glandyny E w wydzielinie z nosa i drzewa
oskrzelowego os6b narazonych na zwiekszo-
ne stezenie ozonu (LIN i wspétaut. 2008).
Juz krotkotrwata ekspozycja na wysokie ste-
zenia ozonu wiaze sie ze zwiekszonym ry-
zykiem zachorowania na astme, natomiast
dtugotrwata uposledza czynnosé¢ ptluc (PEDEN
2008). Nalezy pamieta¢, Ze ozon troposfe-
ryczny powstaje przy udziale NO,i w wa-
runkach zwiekszonego promieniowania sto-
necznego, co tlumaczy, dlaczego w rejonach
zurbanizowanych i obficie nastonecznionych
powstaje go wiecej.

Sam zwigzek wystepowania astmy z pod-
wyzszonym stezeniem pylow nie jest jeszcze
w pelni wyjasniony. Chociaz nie wykaza-
no korelacji miedzy narazeniem na PM,, a
wystepowaniem astmy, takiego zwiazku nie
mozna wykluczy¢é. Niektérzy autorzy jed-
nak sugeruja, ze nasilenie objawow astmy
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jest zwiazane z PM , (ANDERSON i wspotaut.
2013). Natomiast ekspozycja na NO, i ewen-
tualnie O, moze zmniejszy¢ odpowiedz na
krotko dziatajace leki z grupy B-agonistéw u
dzieci z astma (HERNANDEZ-CADENA i wspo6l-
aut. 2009).

Znany jest wplyw miejsca zamieszka-
nia na czestoS¢ wystepowania tej choroby.
Od dawna obserwuje sie, ze osoby, ktore
mieszkaja w miastach, sa czesciej dotkniete
alergia oddechowa niz mieszkancy obszarow
wiejskich. Stwierdzono, ze przebywanie w
miastach jest zwigzane ze zwieckszonym ry-
zykiem uczulenia, wlacznie 2z alergia na
pyiki (D’AMATO i wspotaut. 2008). Paradok-
salnie, podczas gdy czesto$¢ wystepowania
alergicznego niezytu nosa i astmy ro$nie,
stezenia pylkow traw w atmosferze male-
ja (EBI i MCGREGOR 2008). Wiaze sie to ze
znacznym ubytkiem uzytkéw zielonych na
duzych obszarach Europy. Jezeli pominie-
my ,teorie higieniczna” alergii i dobroczynny
wplyw wczesnodzieciecego kontaktu z lipo-
polisacharydami, 6w wzrost zachorowalnosci
wynika z zanieczyszczenia powietrza.

ZANIECZYSZCZENIE POWIETRZA A
INFEKCJE DROG ODDECHOWYCH

Infekcje drég oddechowych sa jednymi
z najczestszych schorzen, szczegblnie wsrod
dzieci. Ocenia sie, iz u 60-90% dzieci zgta-
szajacych sie do lekarza, bezposrednig przy-
czyna zachorowania bylo wirusowe zakaze-
nie drég oddechowych (TRANDA i wspétaut.
2000). Zapalenia drég oddechowych polega-
ja na przekrwieniu i obrzeku blony s$luzo-
wej oskrzeli, ktéremu zazwyczaj towarzyszy
zwiekszone wytwarzanie $luzu oraz nacie-
czenie Sciany oskrzeli komoérkami zapalny-
mi, co powoduje zwezenie oskrzeli wigkszych
i mniejszych. Zwiekszone wydzielanie Sluzu
drazni zakonczenia nerwowe, wyzwalajac od-
ruch kaszlu, polaczony zwykle z odpluwa-
niem S$luzowej lub ropnej plwociny. Stanom
ostrym towarzyszy zazwyczaj suchy kaszel
polaczony z uczuciem draznienia lub bélu
w gornych drogach oddechowych, natomiast
stanom przewleklym, odpluwanie szarozielo-
nej lub bialoszarej, ciagnacej sie plwociny.
Przyczyna zapalen drog oddechowych moga
by¢ wirusy lub bakterie, czynniki fizyczne
(nagla zmiana temperatury otoczenia), che-
miczne (gazy, aerozole), ciala obce i pyly.
Zanieczyszczenie powietrza rowniez w  tej
grupie chorob odgrywa istotna role. Badania
przeprowadzone w Europie wykazuja zna-
czacy zwiazek miedzy narazeniem na dzia-
lanie PM,. a infekcjami drog oddechowych
u dzieci (GEHRING i wspétaut. 2010). Inne
publikacje sugeruja zwiazek miedzy PM,, i
zapaleniem oskrzelikéw u niemowlat (KARR i

wspotaut. 2009). PM ,, jako wieksze czastki,
osadzaja sie w gornych drogach oddecho-
wych i drzewie oskrzelowym. Zdeponowane
na powierzchni gérnych drég oddechowych
sa usuwane dos¢ szybko, jezeli mechanizmy
oczyszczajace, jak klirens Sluzowo-rzeskowy
(czyli wspolczynnik oczyszczania nablonka
gornych drég oddechowych z zanieczyszczen)
i funkcja makrofagéw nie sa uposledzone
(GEISER i KREYLING 2010). Udowodniony jest
wplyw ekspozycji na pyt zawieszony na ryzy-
ko infekcji u ludzi (GHIO 2014). Czastki pylu
moga osadzac¢ sie¢ na nablonku nosa, gar-
dta, krtani, tchawicy, oskrzeli i proksymal-
nej czesci pluc. Gornictwo, rolnictwo, dym
tytoniowy, burze piaskowe, emisje zwiazane
komunikacja sa zréodlem czastek, z ktory-
mi wigze sie zwiekszone ryzyko wystapienia
infekcji drég oddechowych. Narazenie na te
czynniki moze ponadto skutkowaé zwiek-
szonym ryzykiem wystapienia gruzlicy i aty-
powych infekcji. Jeden z mechanizméw za-
kazen obejmuje akumulacje zjonizowanego
zelaza na powierzchni czastek statych (PM).
W warunkach niedoboru w organizmie, tak
zdeponowane zelazo powoduje powstawanie
wiekszej ilosci wolnych rodnikow w komorce,
aktywacje kinaz, zapoczatkowania procesu
zapalnego. Uszkodzone w ten sposob tkanki
stanowia odpowiednie podtoze dla rozmnaza-
jacych sie bakterii, a co za tym idzie, infek-
cji (GHIO 2014).

Wplyw pylu zawieszonego na zapalenie
pluc nie jest jednoznaczny. Badania poka-
zuja, ze ekspozycja na dym prawdopodobne
wywoluje migracje neutrofili, jednak fagocy-
toza i wywolywanie apoptozy moga byc¢ osta-
bione. Natomiast istotna w aktywacji proce-
sow zapalnych wydaje sie rola metali, drob-
noustrojow i zwiazkéw organicznych zwigza-
nych z PM (LEE i wspoéltaut. 2015).

Badania epidemiologiczne sugeruja, ze
przewlekle narazenie w okresie zycia plo-
dowego i wczesnego dziecinstwa na zanie-
czyszczenie pochodzace z ogrzewania w pie-
cach gospodarstw domowych zmienia funk-
cje ukladu immunologicznego i predysponuje
niemowleta do ostrych infekcji dolnych drég
oddechowych. PM moze zmienia¢ wrodzony
uklad odpornosciowy i zwieksza¢ podatnosc
na infekcje. Nie sa to jednak dane jedno-
znaczne i wymagane sa dalsze badania w
tym zakresie (LEE i wspoélaut. 2015).

Innym mechanizmem zwiekszajacym ryzy-
ko infekcji drég oddechowych jest uposledzo-
ny ruch rzesek, ktére stanowia wazng skla-
dowa naturalnej odpornosci. Brak prawidlo-
wego klirensu sluzowo-rzeskowego skutkuje
zaleganiem wydzieliny w obrebie drog odde-
chowych, a przez to niewlasciwym oczyszcza-
niem i namnazaniem drobnoustrojéow wywo-
hlujacych stany zapalne (PEDERSEN 1990).
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ZANIECZYSZCZENIE POWIETRZA
A GRUZLICA

Globalnie gruzlica jest wciaz duzym pro-
blemem. Ocenia sige, ze co roku przybywa
9 milionow nowych zakazen, natomiast 1,5
miliona chorych rocznie umiera (WHO 2014).
Gruzlica jest choroba zakazna wywolywana
przez pratki gruzlicy (Mycobacterium tubercu-
losis) lub pratki typu bydlecego (Mycobacte-
rium bovis). Dotyka najczesciej phuc (postac
plucna). Moze réwniez zajmowac goérne drogi
oddechowe, osrodkowy uklad nerwowy, lim-
fatyczny, kostno-stawowy, moczowo-plciowy i
skoére. Mimo kilkumiesiecznego, wielolekowe-
go leczenia duzymi dawkami lekoéw przeciw-
pratkowych, moze pozostawi¢ trwale nastep-
stwa lub by¢ Smiertelna. W ostatnich latach
zaobserwowano wzrost zachorowan, co wiaze
sie z wiekszym odsetkiem oséb z uposledzo-
na odpornoscia (m.in. zarazonych wirusem
HIV) i rosnaca lekoopornoscia szczepow.
Znanych jest wiele czynnikow ryzyka prowa-
dzacych do zmniejszenia odpornosci, miedzy
innymi: zespo6l nabytego niedoboru odporno-
Sci (AIDS), uzaleznienie od alkoholu, narko-
tykéw, niedozywienie czy przekroczenie 65.
roku zycia. Dym papierosowy i zanieczysz-
czenie powietrza w znacznym stopniu zwiek-
szaja ryzyko zachorowania (LIN i wspoétaut.
2007). Opisano immunomodulacyjne dziala-
nie czasteczek PMQ’5 pochodzacych ze spa-
lin z silnikéw Diesla (DEP), polegajace na
zmniejszeniu odpornosci przeciwpratkowe;j.
Ekspozycja komoérek jednojadrzastych krwi
obwodowej na PM,, doprowadza do utraty
ekspresji receptorow Toll-like dla M. tubercu-
losis (TLR 3-3, TLR-4 TLR-7 i TLR-10), poza
tym receptora jadrowego dla czynnika trans-
krypcyjnego NF-kB oraz spadku ekspresji
cytokin i chemokin, takich jak interferon
gamma (IFN-y), czynnik martwicy nowotworu
alfa (TNF-a), interleukina 1 i 6 (IL-1 i IL-
6), ktore uruchamiaja odpornos¢ komorkowa
przeciwko pratkom M. tuberculosis. Recep-
tory Toll-like wystepuja na powierzchniach
komorek i wewnatrz endosomow, rozpoznaja
wzorce molekularne, specyficzne struktury
bedace komponentami patogennych mikro-
organizmoéw. Stanowig one naturalnag bariere
obronna; ich zmniejszona ekspresja sprzyja
wiec infekcjom (SAKAR i wspélaut. 2012).

WPLYW ZANIECZYSZCZENIA
POWIETRZA NA ZAPALENIE UCHA
SRODKOWEGO

Zapalenie ucha s$rodkowego jest jedna
z najczestszych infekcji wieku dzieciecego,
glownie o etiologii wirusowej. Przedluzony
czas choroby moze by¢ wywolany przez bak-
terie, w tym Streptococcus pneumoniae, Ha-

emophilus influenzae i Moraxella catarrhalis.
Nieleczone moze prowadzi¢c do tak powaz-
nych powiklan jak zapalenie blednika, opon
mozgowych, ropnia mézgu czy zakrzepowego
zapalenia zatoki esowatej. Znany jest silny
zwiazek miedzy biernym narazeniem dzieci
na dym tytoniowy a zwiekszonym ryzykiem
rozwoju choroby, jednak wplyw zanieczysz-
czenia powietrza jest niepewny. Niektore ba-
dania wskazuja jednakze na mozliwos¢ ist-
nienia takiego zwiazku przyczynowo-skutko-
wego (HEINRICH i RAGHUYAMSHI 2004).

PRZEWLEKYA OBTURACYJNA
CHOROBA PLUC

Przewlekla obturacyjna choroba pluc
(POChP) jest jedna z najczestszych chorob i
dotyka 4-10% spoleczenstwa (NIZANKOWSKA-
-MOGILNICKA i MEJzA 2007). Charakteryzu-
je sie trwalym, postepujacym ograniczeniem
przeplywu powietrza, zwiazanym z odpowie-
dzig zapalng na wdychane szkodliwe pyty
lub gazy. Rozwéj POCHhP jest silnie zwiaza-
ny z wieloletnim paleniem papieroséw, na-
tomiast w okoto 13% uwarunkowany jest
genetycznym niedoborem a-1 antytrypsyny
(CHOROSTOWSKA-WYNIMKO 2015). Prowadzi do
nadprodukcji Sluzu w obrebie drzewa odde-
chowego, obturacji oskrzeli, rozdecia ptluc,
zaburzenia wymiany gazowej, rozwoju ser-
ca plucnego oraz hipoksemii i hiperkapnii.
Glownymi objawami sa: przewlekly kaszel,
ktoremu towarzyszy odkrztuszanie wydzieli-
ny, duszno$é, a w rozwinietych postaciach
choroby sinica. Oprécz objawéw klinicznych,
kryterium rozpoznania jest nieprawidlowy
wynik badania spirometrycznego, polegajacy
na obnizeniu stosunku objetosci wydecho-
wej pierwszosekundowej do natezonej pojem-
nosci zyciowej (FEV1/FVC) ponizej 70%. W
polskiej populacji zauwazalne jest, ze osoby
mieszkajace w miastach powyzej 100 tys.
mieszkancéw i w odlegltosci mniejszej niz 50
m od glownych drég, maja gorsze wyniki
badan spirometrycznych, w porownaniu do
os6b mieszkajacych w mniejszych miejsco-
wosciach i dalej niz 150 m od gléwnych ar-
terii (DABROWIECKI i wspélaut. 2015). Suge-
ruje sie, ze az 20% przypadkéw POChP na
calym sSwiecie moze wynika¢ z zanieczysz-
czenia powietrza. Najwieksza role przypisuje
sie tu paleniu niskiej jakosci weglem i od-
padami w domowych piecach lub lokalnych
systemach grzewczych. Poza tym, spalanie
biomasy w krajach o niskich dochodach
jest wyraznie zwiazane z zachorowalnosciag
na POChP wsréd niepalacych kobiet (LU i
wspotaut. 2016).

Wielu autoréw podaje, ze zanieczyszcze-
nie powietrza powoduje nasilenie objawow
u chorych. W najwiekszym stopniu wplywa
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ono na nasilenie kaszlu, odkrztuszanie wy-
dzieliny i uposledzenie funkcji pluc. Ponad-
to, niektéore skladniki zanieczyszczen na-
silaja stan zapalny w obrebie oskrzeli, co
jest gléwna przyczyna POChP. Dowiedziono
rowniez, ze zwiekszone stezenie PMQ’5 obni-
za znacznie FEV1, czyli objetos¢ wydechowa
pierwszosekundowa. (NUVOLONE i wspoétaut.
2011). Udowodniono takze, ze narazenie
os6b z POChP na zwiekszona koncentracje
pylow powoduje zwiekszona liczbe przyjec
do szpitali, na oddzialy ratunkowe, a nawet
zwiekszong ogo6lna Smiertelnos¢. Odnotowa-
no wzrost Smiertelnosci chorych z POChP
podczas okresow zwiekszonego zanieczysz-
czenia powietrza. Wiaze sie to z wiekszg
podatnoscia na infekcje, gléwnie zapalenie
ptuc. W Wielkiej Brytanii bardzo wysoki po-
ziom zanieczyszczenia spowodowal drastycz-
ny wzrost odsetka zgonow. Najbardziej zna-
ny byl wplyw londynskiego smogu z 1952
r., ktéry spowodowal ok. 4000 przedwcze-
snych zgonéw (SCHWARTZ i MARCUS 1990).

WPLYW ZANIECZYSZCZENIE
POWIETRZA NA INS%A{(?TWORY GLOWY

Grupa nowotworéw glowy i szyi rozwija
sie w obrebie jamy nosowej, zatok przyno-
sowych, ucha, jamy wustnej, gardla, krtani
i tarczycy. Charakteryzuja sie podobna pa-
tomorfologia, przebiegiem i etiopatogeneza.
Ze wzgledu na podstepny przebieg czesto
pierwszym objawem choroby sg przerzuty do
weztow chlonnych. Jednak gléwne objawy
zaleza od lokalizacji pierwotnej. Nowotwory
glowy i szyi w Polsce stanowia okolo 6% no-
wotworéw i sa przyczyna okolo 5% zgonow
z powodu choroby nowotworowej (KAWECKI i
NAWROCKI 2013). Wszystkie nowotwory glo-
wy 1 szyi kilkakrotnie czeSciej wystepuja u
mezczyzn. Najpowazniejszym czynnikiem ry-
zyka jest palenie tytoniu, alkohol, zakazenie
wirusem brodawczaka ludzkiego (ang. hu-
man papilloma virus, HPV) i wirusem Eb-
stein-Barr (ang. Ebstein-Barr virus, EBV),
przewlekle draznienie i stany zapalne. Za-
nieczyszczenie powietrza nalezy do I klasy
czynnikow rakotwoérczych. Wykazano, ze jest
ono niepodwazalnie zwiazane z rakiem phuc
i pecherza moczowego oraz moze zwiekszac
ryzyko wystapienia nowotworéw okolic glowy
i szyi oraz raka nosogardzieli (GRANT 2009).
Przeprowadzone badania w potudniowej Bra-
zylii potwierdzily te fakty, a ponadto wyka-
zaly, ze zachorowania na nowotwory glowy i
szyi zwiazane sa gléwnie z paleniem w pie-
cach weglem drzewnym (PINTOS i wspétaut.
1998).

Nowotwory zlosliwe jamy nosowej i za-
tok przynosowych stanowia 3% nowotworow

okolicy glowy i szyi oraz 0,5% wszystkich
nowotworow ztosliwych (KAWECKI i NAWROCKI
2013). Najczestszym typem histopatologicz-
nym jest rak plaskonabtonkowy. Podobnie
jak w przypadku innych nowotworéw ukla-
du oddechowego, palenie tytoniu predyspo-
nuje do rozwoju tego rodzaju raka. W 10%
przypadkow rak plaskonablonkowy rozwija
sie na podlozu brodawczaka odwroconego,
z ktorym wiaze sie zakazenie wirusem HPV.
Innymi czynnikami ryzyka wystepowania no-
wotworéw zlosliwych tej okolicy sa: naraze-
nie na pyl drzewny, nikiel, chrom, substan-
cje chemiczne stosowane w przemysle czy
formaldehyd. Znany jest fakt, ze wicksze
czastki zanieczyszczenia, w tym pyl drzew-
ny, maja bardzo duzy wplyw na wystepowa-
nie raka jamy nosowej (FERON i wspoétaut.
2001).

W wielu badaniach dowiedziono zwiazek
miedzy wewnetrznym zanieczyszczeniem po-
wietrza z nowotworami jamy ustnej, noso-
gardzieli, gardla i krtani (JOSYULA i wspol-
aut. 2015). Szczegblnie widoczny jest diu-
gotrwaly wplyw palenia weglem i drewnem
w domowych piecach ze zwiekszonym ryzy-
kiem wystapienia nowotworéw czesci krta-
niowej gardia i krtani. Co ciekawe, wielolet-
nie ogrzewanie gospodarstw drewnem wiaze
sie¢ z czestszym wystepowaniem nowotworow
gardla, w tym czesci krtaniowej, natomiast
nie wplywa istotnie na zachorowalnos¢ na
inne nowotwory okolicy glowy i szyi (SAPKO-
TA i wspotaut. 2008). Podobnie jak w przy-
padku astmy, wykazano zaleznos¢ miedzy
miejscem zamieszkania a wystepowaniem tej
grupy nowotworow. Osoby z rejonéw miej-
skich sa w grupie zwigckszonego ryzyka wy-
stapienia rakéw pltaskonablonkowych glowy i
szyi, co moze wskazywac¢ na zwiazek miedzy
zanieczyszczeniem pochodzenia miejskiego i
tym rodzajem nowotworow (PEREIRA i wspol-
aut. 2005). ZaleznoS¢ ta nie zostala jednak
jak dotad potwierdzona.

RAK PLUCA

Rak pluca jest najczesciej wystepujacym
nowotworem i jednoczesnie gléwna przyczy-
na zgonéw z powodu rakow zaréwno wsréd
mezczyzn, jak i kobiet (KRZAKOWSKI i JAS-
SEM 2013). Gléwnymi objawami sa kaszel,
dusznos¢, bol w klatce piersiowej, krwio-
plucie, powtarzajace sie zapalenia pluc oraz
Swiadczace o nacieku innych struktur: ze-
sp6t Hornera (uszkodzenie pnia wspoétczulne-
go powodujace zwezenie szpary powiekowej,
zrenicy i zapadniecie galki ocznej), zespot
zyly glownej gornej, zaburzenia rytmu serca,
chrypka, a takze wiele innych objawow w
przypadku przerzutow. Podstawa rozpozna-
nia jest ocena histopatologiczna wycinkow
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z guza. Najczestszym typem jest rak nie-
drobnokomorkowy, stanowiacy ponad 80%
wszystkich przypadkow. Najsilniejszy wplyw
na zachorowanie na raka pluca ma palenie
tytoniu, lecz znana jest réowniez rola m.in.
niektérych genéw lub narazenie na wdycha-
nie radonu (CATELINOIS 2006). Obecnie uwa-
za sie, ze, po paleniu papierosoéw, to zanie-
czyszczenie powietrza jest najwazniejszym
czynnikiem ryzyka. W licznych badaniach,
w tym przeprowadzonych w Irlandii, udo-
wodniono wplyw zanieczyszczenia powietrza
na rozwoj tego rodzaju raka (KABIR i wspol-
aut. 2007). Analiza trendéw zachorowalno-
Sci w krajach zmagajacych sie ze smogiem
wykazala istotny wzrost zachorowan na raka
ptuca od 1973 do 2005 r. Co wazne, cze-
sto§¢ wystepowania raka pluc jest znacznie
wyzsza w populacji miejskiej niz w popula-
cji wiejskiej prawdopodobnie dlatego, ze ob-
szary miejskie sa bardziej zanieczyszczone
(ZHAO i wspoétaut. 2010). Wyniki te sa zbiez-
ne z doniesieniami moéwiacymi, ze w Indiach
nastepuje wzrost nowych przypadkow raka
pluc u niepalacych kobiet (AZERA i INDIATI-
MES 2014). Najwiekszg wina za rozwdj tego
nowotworu obarczany jest NO,, natomiast
Smiertelno$¢ spowodowana tym nowotworem
jest najsilniej zwigzana ze zwiekszonym ste-
zeniem drobnych czastek stalych i siarcza-
now (DOCKERY i POPE 1993).

INNE NOWOTWORY

Oprocz glowy i szyi oraz pluc zanie-
czyszczenia moga wplywacé na rozwdj innych
nowotworéw, w tym raka piersi. Najwaz-
niejszymi czynnikami ryzyka w przypadku
tego raka sa: mutacje w genach BRCAI i
BRCA2, wiek, przedluzone dzialanie estro-
genu na tkanki, promieniowanie jonizujace
i inne choroby sutka. Znany jest zwiazek
miedzy zanieczyszczeniami Srodowiska a ra-
kiem piersi, ktory jest jednak statystycznie
stabszy niz miedzy wczesniej wymieniony-
mi czynnikami (CROUSE i wspélaut. 2010).
W badaniach przeprowadzanych na terenie
Chin stwierdzono wyzsza zapadalno$¢ na
raka piersi i trzustki w miastach zmagaja-
cych sie ze smogiem niz na terenach wiej-
skich (ZHAO i wspotaut. 2010). Rak pecherza
moczowego jest rowniez jednym 2z najcze-
Sciej wystepujacych nowotworow, szczegodl-
nie wsrod osob starszych. Udowodniono, ze
m.in. przewlekle zapalenie pecherza, niekto-
re leki, schistosomatoza (choroba wywotana
przez przywry z rodzaju Schistosoma) i pa-
lenie papierosow wigza sie z czestszym wy-
stepowaniem tego nowotworu. Jak wykazano
w wielu badaniach, zanieczyszczenie powie-
trza rowniez jest czynnikiem ryzyka rozwoju

raka pecherza (CASTANO-VINYALS i wspotaut.
2008).

PODSUMOWANIE

Zanieczyszczone powietrze wywoluje i
wplywa na rozwdj wielu choréb ukladu od-
dechowego. Modyfikuje odpowiedz immuno-
logiczng organizmu na alergeny, wywotuje
stany zapalne oraz przyczynia sie do rozwoju
wielu rodzajow nowotworéw. Uwaza sie, ze
odpowiada ono za $mier¢ okolo 47.300 oséb
rocznie w Polsce, co jest zwiazane z jego
bezposrednim wplywem na zdrowie czlowie-
ka (EEA 2015). Przyktadowo, PM, . powoduje
wzrost zgonow spowodowanych chorobami
sercowo-naczyniowymi, szczegolnie chorobg
niedokrwienna serca oraz zwiekszonag zapa-
dalnos¢ na choroby ukladu nerwowego, w
tym chorobe Parkinsona (GENC i wspélaut.
2012). Sktadniki zanieczyszczenia powietrza
takie jak: PM, NO,, SO,, zwiekszaja Smier-
telnos¢ calkowitg (CAREY i wspolaut. 2013).
Obecnie w krajach rozwinietych zanieczysz-
czenie powietrza ulega zmniejszeniu dzieki
wprowadzeniu bardziej restrykcyjnych norm
dotyczacych jakosci powietrza, oczyszczania
spalin w zakladach energetycznych i przemy-
stowych, ograniczenia emisji z samochodéw
i wymiany przestarzatych piecéw weglowych.
W Stanach Zjednoczonych dzieki wdrozeniu
ustawy o czystym powietrzu w latach 1970
i 2014 (Cca 1963) osiagnieto redukcje emisji
wiekszosci skladnikéw zanieczyszczenia po-
wietrza o 69%, pomimo znacznego podwyz-
szenia PKB (238%), zuzycia energii (145%) i
zwiekszenia liczby ludnosci o 56%. Ostatni
Raport Swiatowej Organizacji Zdrowia mowi
o ogolnym pogorszeniu jakosci powietrza,
glownie z winy krajow rozwijajacych sie, ta-
kich jak Indie, Iran czy Chiny (WHO 2016).
Zwraca rowniez uwage na poprawe sytuacji
w Europie Zachodniej. Polska niestety pozo-
staje krajem, w ktérym powietrze nalezy do
najbardziej zanieczyszczonego w calej Unii.
Powoduje to pogorszenie stanu zdrowia Pola-
kow i wzrost nakladow pienieznych na lecz-
nictwo (MAAS i GRENNFELT 2016). Potrzebne
sa wiec zdecydowane dzialania, ktére beda
mogly zmieni¢ ten stan rzeczy. Niezwykle
wazna jest edukacja, dzieki ktorej wzrosnie
wiedza na temat skutkow zdrowotnych zwia-
zanych z przebywaniem w zanieczyszczonym
powietrzu, a takze o mozliwosciach ograni-
czania szkodliwych emisji.

Streszczenie

Zanieczyszczenie powietrza ma potwierdzony w wielu
badaniach negatywny wplyw na zdrowie i jest powodem
kilkudziesieciu tysiecy zgonéw rocznie w Polsce. Jego
zrodla to m.in. zanieczyszczenia emitowane wraz ze spa-
linami z silnikéw pojazdow i ogrzewanie gospodarstw do-
mowych niskiej jakosci weglem lub §mieciami. Powoduje
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to uwalnianie do atmosfery substancji takich jak pyt
zawieszony PM, i PMZS, tlenki azotu, tlenki siarki, wie-
lopierscieniowe weglowodory aromatyczne (WWA), tlenek
wegla. Wedlug obecnej wiedzy zanieczyszczenia powietrza
sa powodem czestszych wizyt u lekarza podstawowej
opieki zdrowotnej oraz przyje¢ do Szpitalnych Oddziatow
Ratunkowych ze wzgledu na choroby uktadu oddecho-
wego i krwionosnego, zwiekszonego przyjmowania lekow,
nieobecnosci w szkole, pracy oraz zwiekszonej ogolnej
umieralnosci. Dlugotrwale narazenie moze wigzac sie ze
zwiekszonym ryzykiem zaostrzonego przebiegu przewle-
klej obturacyjnej choroby ptuc (POChP), zachorowania
na raka ptuc, astme, nowotwory okolicy glowy i szyi.
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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 PM , and PM, , 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).



