Studia
Ecologiae
et Bioethicae
7(2009)1

Janusz JERZEMOWSKI
AWTFiS Gdansk

Wplyw czynnikéw srodowiskowych
na powstawanie choréb ukfadu krazenia
— wybrane problemy

Czynniki $rodowiskowe w rézny sposéb oddzialujac na organizm ludzki,
mogga stabilizowa¢, modyfikowa¢, badz by¢ przyczyna wielu stanéw patologicz-
nych, w szczegdlnosci uktadu krazenia (1). Srodowiskowe zagrozenie zdrowia to
nie tylko negatywny wplyw skazonego $rodowiska na zdrowie ludzi, obejmujace
zagrozenia srodowiskowe wynikajace z dzialalno$ci ludzkiej, ale takze wynikaja-
ce z samego $rodowiska (2). Dziedzina medycyny zajmujaca si¢ wplywem czyn-
nikéw $rodowiskowych na uklad sercowo-naczyniowy, to kardiologia srodowi-
skowa — Environmental Cardiology (3).

Czynniki srodowiskowe moga stac si¢ przyczyng wielu choréb na drodze na-
stepujacych mechanizméw: stres oksydacyjny; generowanie proceséw zapalnych;
indukcje ukfadu krzepnigcia krwi; dysfunkcje ukfadu autonomicznego. Stres
oksydacyjny odpowiedzialny jest takze za odszczepienie czynnika Ik Balfa od
jadrowego czynnika transkrypcyjnego NF kB oraz za aktywacje czynnikow NF-
AT i AP-1. Aktywacja NF-kB skutkuje zawsze nadprodukcja cytokin zapalnych,
co sprzyja rozwojowi miazdzycy (4).

Zainteresowanie chorobami uktadu krazenia wynika w dalszym ciagu
z wysokiej zachorowalnosci i $miertelnosci w krajach uprzemystowionych (5-9).
W Stanach Zjednoczonych rocznie umiera okoto 1mln ludzi, z tego na choroby
uktadu krazenia przypada 40%, w tym gléwna przyczyna jest choroba niedo-
krwienna serca (chns). W latach 1960 — 1990 zaobserwowano spadek $miertel-
nos$ci z powodu chns dzigki licznym programom prewencji chns majacym na
celu modyfikacje czynnikéw ryzyka chns. W skali §wiata w latach 1998 - 2002
odnotowano réwniez niewielkg poprawe sytuacji zdrowotnej w zakresie chorob
ukltadu krazenia. Fakt ten ilustruja zaréwno wspolczynniki umieralnosci propor-
cjonalnej, jak i wspotczynniki umieralnosci szczegdtowe;j.

W ostatnim okresie (przetom tysigclecia) odsetek zgondw z powodu choréb uktadu
sercowo-naczyniowego zmalal na $wiecie z 30,9% do 29,3%, za§ wspdtczynnik umie-
ralnosci szczegotowej zmalat z 283,6 w 1998 roku do 268,8 na 100 tys. w 2002 roku.
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+ Dla Europu w 1980 roku wskaznik ten wynosil on 525,12, w 2002 roku —

477,79 na 100 tys. ludnosci.

+ Dla Polski w 1980 roku wielko$¢ tego wskaznika to 577,54 , a w 2002 roku -

412,38 na 100 tys. ludnosci (10-11).

Aktualne trendy to:

wzrost §miertelnosci z 28,9 do 36,3% w latach 1990 - 2020 uwarunkowany

wzrostem zachorowan na cukrzyce (12);

wzrost liczby osob otylych i z nadwaga (13, 14);

wzrost liczby obu tych przyczyn tacznie;

rosngca z wiekiem wykrywalno$¢ nadci$nienia tetniczego (15);

polaczenie z czynnikami srodowiska (16-17).

W grupie przyczyn chordb sercowo - naczyniowych wyréznia sie gléwne

czynniki ryzyka i srodowiskowe czynniki ryzyka (17,18,19).

« Do gtéwnych zalicza sig: wiek i ple¢, nadci$nienie tetnicze, zaburzenia gospo-
darki lipidowej, nadwage i otylos¢ (zaburzenia w odzywianiu), dodatni wy-
wiad rodzinny w kierunku choroby niedokrwiennej serca, niska aktywno$¢
fizyczna i palenie tytoniu.

+ Srodowiskowe czynniki ryzyka s3 nastepujace (20-27):

a) Czynniki fizyczne: zanieczyszczenia powietrza, gleby i wody; hatas; pole
elektromagnetyczne; temperatura; energia elektryczna; czynniki klima-
tyczne i meteorologiczne.

b) Czynniki chemiczne: zanieczyszczenia powietrza substancjami drobno-
czasteczkowymi (pyly, aerozole); zwiazki organiczne i nieorganiczne; leki;
substancje odurzajace; zatrucie grzybami; picie alkoholu; bierne palenie
tytoniu.

¢) Czynniki psychologiczne(28): depresja; wrogo$¢; stres; niskie wsparcie
spoteczne.

Niekorzystne oddzialywanie czynnikéw srodowiskowych na uklad sercowo-
naczyniowy moze manifestowac si¢ wystegpowaniem objawéw choroby niedo-
krwiennej serca (miazdzycy naczyn wienicowych), kardiomyopatii roztrzeniowej,
zaburzeniami rytmu, zaburzeniami przewodnictwa, nadci$nieniem tetniczym.

Zanieczyszczenia powietrza, gleby i wody, a takze zywno$ci moga by¢ spo-
wodowane réznymi zwigzkami zaréwno nieorganicznymi, jak i organicznymi.
Najczesciej sa to zanieczyszczenia przemystowe spowodowane przez rézne gale-
zie przemystu zwigzkami arsenu, kadmu, kobaltu, parami formaldehydu, amo-
niaku, azbestu, niestabilnymi zwigzkami niklu, chromu, ekspozycja na benzen,
rte¢ i innymi, chloro i fluorowodoroweglany oraz innymi. Zanieczyszczenia po-
wietrza substancjami powodujacymi choroby, to zanieczyszczenia przemystowe
i zanieczyszczenia miast. Moga one pochodzi¢ z réznych zrédet (np. sa emitowa-
ne przez rézne galezie przemystu, wyburzania, pozary laséw, przenoszone piaski
przez wiatry, pytki pochodzenia roslinnego, erupcje wulkaniczne).

v

vy vy
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Zwiazek umieralnosci z powodu choréb ukladu sercowo-naczyniowego i za-
nieczyszczenia powietrza atmosferycznego jest znany od dawna i potwierdzo-
ny obserwacjami epidemiologicznymi. Wedtug Agencji Ochrony Srodowiska
Stanéw Zjednoczonych, zanieczyszczenia te spowodowane sg sze$cioma podsta-
wowymi skfadnikami (19): 1 - ozonem; 2 - dwutlenkiem wegla; 3 — dwutlenkiem
siarki; 4 — tlenkiem wegla (hemoglobina ma 200-krotnie wigksze powinowactwo
do tlenku wegla niz tlenu); 5 - zwigzkami ofowiu; 6 — zanieczyszczeniami drob-
noczasteczkowymi (pyly, aerozole).

Obecnie uwaza sie, ze niekorzystne skutki oddzialywania ozonu na organizm
zywy zachodza poprzez tworzenie wolnych rodnikéw i wyzwalanie mediatorow
zapalenia (endoteliny 1, biatka zapalnego makrofagéw 1 alfa, dzialanie silnie re-
aktywne na utlenianie wielonienasyconych kwasow tluszczowych).

Dla celéw badawczych czasteczki pytu zawieszonego w atmosferze podzielo-
no na trzy frakcje (2-5, 16, 17, 20, 21, 26, 27):

1) frakcja ultraczasteczek, ponizej 0,1 mikrona (UEP),

2) frakcja akumulacyjna (od 0,1 do 2,5 mikrona). Na czasteczki te przypada naj-
wigksza masa pylu zawieszonego. Osadzajg si¢ wolno i ich okres péttrwania
wynosi 5 - 10 dni, stad tez majg zdolnos¢ tworzenia widocznego zamglenia.

3) czasteczki duze powyzej 1 mikrona.

Czasteczki pyléw stanowiacych najwigcksze zagrozenie, niezaleznie od ich
budowy i pochodzenia maja mniej niz 10 mikronéw. Wigksze czasteczki sg wy-
tapywane w drogach oddechowych i wymiatane przez system rzesek, mniejsze
natomiast docieraja do konicowych odcinkéw drég oddechowych i pecherzykow,
gdzie s3 fagocytowane przez makrofagi i neutrofile. Komorki te nastgpnie uwal-
niaja mediatory zapalenia.

Pozostale chemiczne skladniki zanieczyszczenia powietrza poza drogami
oddechowymi moga oddzialywa na uklad sercowo-naczyniowy poprzez zmiang
rytmu serca, wywolywanie niemiarowosci, wpltyw na przewodnictwo bodzcow
elektrycznych, ostabienie kurczliwo$ci mig$nia sercowego, przyspieszenie rozwo-
ju procesu miazdzycowego, szczegdlnie w naczyniach wiencowych.

Badania epidemiologiczne, kliniczne i eksperymentalne udowodnily istnie-
nie dodatniej korelacji migdzy sktadem otaczajacego powietrza, a czestosciag wy-
stepowania choréb sercowo-naczyniowych i drég oddechowych (21).

Zanieczyszczenia powietrza moga wywolywac choroby uktadu sercowo-naczy-
niowego poprzez: stres oksydacyjny, tworzenie wolnych rodnikéw, procesy zapal-
ne, aktywacje ukladu krzepniecia krwi, dysfunkcje uktadu autonomicznego.

Zdaniem Brooka i wsp. (5) mechanizm prowadzacy do rozwoju choréb ukla-
du krazenia w wyniku ekspozycji na pylowe zanieczyszczenia powietrza moze
przedstawiac si¢ nastepujaco:
¢ Frakcja akumulacyjna mikroczasteczek (zanieczyszczenia przemystowe, spa-
liny, zanieczyszczenia miejskie) w wyniku inhalacji do pluc (gromadzone w pe-
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cherzykach plucnych sg przyczyng miejscowej reakcji zapalnej) wywotuje ogél-

noustrojowy reakcje zapalng w wyniku, ktérej dochodzi do:

— przyspieszonego rozwoju i destabilizacji blaszki miazdzycowej,

— zmian wlasciwosci reologicznych krwi (wlasciwosci prozakrzepowe, zwigk-
szona lepkos¢),

— zaburzenia kurczliwosci naczyn (sklonno$¢ do nadcisnienia tetniczego), co
wydaje si¢ by¢ wynikiem wzmozonej ekspresji endoteliny,

— zaburzenia réwnowagi ukfadu autonomicznego,

— zaburzenia rytmu serca do naglego zgonu wiacznie.

Zanieczyszczenia powietrza drobnymi czgsteczkami przyczyniaja sie do
wzrostu wzglednego ryzyka choréb sercowo naczyniowych (nadci$nienie tetni-
cze, zawal migénia sercowego) i to niekorzystne oddzialywanie na uklad krazenia
moze by podobne do dziatania innych czynnikéw ryzyka choroby niedokrwien-
nej serca. Moze powodowac wzrost stezenia cholesterolu w surowicy krwi i przy-
czyniac si¢ do wzrostu ci$nienia tetniczego (4).

Potwierdzaja to réwniez badania przeprowadzone przez innych autoréw (20,
21, 26), w ktorych wykazano, ze wzrost catkowitej §miertelnosci z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych byt powiazany z tlenkiem wegla, dwutlenkiem azotu, dwu-
tlenkiem siarki, aerozolami zawierajacymi atomy siarki, a takze zalezal od wiel-
kosci czasteczek zanieczyszczen.

Pewng formg zanieczyszczenia powietrza réznej wielkosci czasteczkami jest
smog.

Nastepstwa wplywu smogu na uklad sercowo-naczyniowy to wzrost lepkosci
krwi, wzrost stezenia bialka C reaktywnego oraz zaburzenia rytmu serca (u czg-
$ci badanych). Potwierdzily to badania przeprowadzone w Londynie w 1952 roku,
a takze inne. W oparciu o 5 dniowe zjawisko smogu w Zaglebiu Ruhry obserwowa-
no wzrost $miertelnosci z przyczyn sercowo-ptucnych z 8 do 12% wsréd chorych
hospitalizowanych i z 12 do 28% wsrdd pacjentéw ambulatoryjnych (28, 29).

Wzrost liczby hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych w przypadku
zanieczyszczen powietrza drobnymi czasteczkami moze by réwniez powigzany
z temperaturg otoczenia.

Koken i wsp. (31) obserwowali maksymalng temperature, a takze przebadali
otaczajace powietrze na obecnos¢ zanieczyszczen o wielkosci czasteczek poni-
zej 10 mikronéw i obecnosci gazéw ozonu, dwutlenku azotu, dwutlenku siarki
i tlenku wegla w Denver i Kolorado w okresie lipca i sierpnia w latach 1993-1997.
W oparciu o uzyskane wyniki badan stwierdzili, ze wzrost stezenia ozonu
w otaczajacym powietrzu powodowatl zwigkszenie liczby hospitalizacji z przy-
czyn sercowo-naczyniowych (miazdzyca naczyn wiencowych, zawat serca, prze-
wlekle serce plucne), dwutlenek siarki powodowal wzrost hospitalizacji z po-
wodu zaburzen rytmu, natomiast tlenek wegla mial znaczacy wplyw na rozwoj
niewydolno$ci krazenia,
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Wysokos¢ temperatury byla rowniez waznym czynnikiem wzrostu licz-
by hospitalizacji z powodu §wiezego zawalu serca i niewydolnosci krazenia.
Jednocze$nie zmniejszyta si¢ liczba wizyt ambulatoryjnych z powodu choréb
sercowo-naczyniowych.

Obecnie najwigksze zainteresowanie wzbudza:

Zanieczyszczenie pylowe (znaczenie tymczasowej i przewleklej ekspozycji
na pyl zawieszony, toksyczno$¢ pytu zawieszonego, okreslenie, jakie grupy w po-
pulacji sg najbardziej wrazliwe na pyly zawieszone, okreslenie, do jakich chorob,
czy uwarunkowan fizjologicznych dochodzi po ekspozycji na pyl zawieszony).

Pole elektromagnetyczne (wytwarzane przez rézne urzadzenia elektryczne,
w tym réwniez przez telefony komoérkowe zwieksza ryzyko zachorowania na cho-
roby ukladu sercowo-naczyniowego — 32).

Halas (o czestotliwosciach wyzszych niz 80 dB wywoluje efekty niezwigza-
ne z narzadem stuchu. Zaliczany jest do czynnikéw prominentnych srodowiska.
Wywolywany jest gtéwnie poprzez transport, przemyst, dyskoteki, sasiadow (33).
Nastepstwa halasu zwiazane z ukladem krazenia to: sktfonnos¢ do tachykardii,
podwyzszone ci$nienie krwi, zwigkszone wydalanie katecholamin, nastepstwa
psychologiczne). Udowodniono istnienie zwiazku pomiedzy bliskos$cia zrodta
hatasu, a wzrostem zachorowan na $wiezy zawat serca (34). Franssen i wsp. (35)
zwracaja szczegdlng uwage na stan zdrowia os6b zamieszkalych w poblizu du-
zego lotniska. Badania przeprowadzono na 11.812 mieszkanicach Amsterdamu
zamieszkalych w promieniu 25 km od lotniska Schiphol wykazaly istnienie
zwigzku miedzy natezeniem hatasu a stanem zdrowia populacji ogélnej. U oséb
o znacznym natezeniu hatasu wystepowaly: objawy ogdlne, objawy ze strony
ukladu krazenia (zaburzenia rytmu, nadci$nienie), zawat serca i niewydolnos¢
krazenia. Przy czym w tej grupie obserwowano zmniejszenie czestotliwo$ci wizyt
ambulatoryjnych.

Zanieczyszczenia wody pochodzg z réznych zrédel, najczesciej sg to zanie-
czyszczenia spowodowane przez rézne dziedziny przemystu, zanieczyszczenia
$rodkami ochrony roslin, obecnos¢ metali ciezkich. Sposéb przedostania sie za-
nieczyszczen do wody odbywa sie posrednio i bezposrednio. Zanieczyszczenia
wody na og6l nie utrzymuja si¢ dlugo, zwlaszcza, jezeli dotycza metali, ktore
w wyniku proceséw utleniania podlegaja wytracaniu.

Twardo$¢ wody uzalezniona jest od obecnosci takich pierwiastkow, jak
wapn i magnez. Obydwa pierwiastki maja znaczenie kardioprotekcyjne, przy
czym to dzialanie jest zalezne od stosunku magnezu do wapnia. Im ten stosunek
jest wigkszy od jednosci, tym jest ono wigksze. Zdaniem Sauvanta i wsp. (36),
a takze Laceya i wsp. (37) picie twardej wody sprzyja rozwojowi choréb serco-
wo-naczyniowych. Wnioski swoje autorzy oparli o studia obejmujace publika-
cje w okresie 1960 — 2000 oraz zaproponowali uznanie twardosci wody do picia
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jako duzego czynnika ryzyka choroby niedokrwiennej serca. Studia EUROHEIS
(Environment and Health Information System) wykazaly istnienie statystycznie
istotnego zwigzku miedzy $miertelno$cig na choroby ukladu sercowo - naczy-
niowego, a piciem twardej wody, przy czym zwigzek ten byt bardziej widoczny
w chorobach naczyniowo-moézgowych niz sercowo-naczyniowych (38).

Metale, a zwlaszcza metale cigzkie wskutek réznorodnej dzialalnosci czto-

wieka w rézny sposob dostaja sie do wody, gleby, zywnosci, a takze moga stanowi
sktadniki czastek zanieczyszczajacych powietrze.

v

40

Arsen wystepuje w formie nieorganicznej i organicznej. Znalazt szerokie
zastosowanie w przemysle chemicznym, produkeji szkla, farmaceutykéw,
elektronicznym, a takze jest uzywany do ochrony drzew, w polaczeniu z mie-
dzig oraz w zdobnictwie. Stosuje si¢ go takze w hodowlach drobiu w leczeniu
i zapobieganiu pasozytom, a takze stymulacji wzrostu. Stad tez trafia do zyw-
no$ci. Konsumpcja kurczat jest zrédltem arsenu w populacji ogdlnej (39).
Drugim Zrédltem dostarczenia arsenu do organizmu jest picie wody z jego
domieszka lub jego zwiazkéw. Udzial arsenu w patogenezie chordéb naczyn
obwodowych zostal udowodniony przez Tsenga i wsp. (40). Badania prze-
prowadzono na Tajwanie u 0séb, ktére pily wode z podwyzszong zawartoscia
arsenu oraz na terenie péinocnego Chile po masowym zatruciu zwigzkami
arsenu (41). Natomiast udzial Arsenu w patologii naczyn wiencowych w po-
pulacji ogélnej jest nie jasny. Zierold i wsp. (42) obserwowali 1185 osobo-
wa grupe osob pijacych wode z domieszka arsenu z zawartos$cia od 2-10ppb
i stwierdzili czgstsze wystepowanie depresji, nadci$nienia tetniczego, proble-
moéw sercowo-naczyniowych prowadzacych do czestszych interwencji kar-
diochirurgicznych (bypassy).

Aluminium, metal, ktéry posiada liczne zastosowaniach. Do organizmu
przedostaje sie poprzez diete i leki. Wykazuje powinowactwo do uktadu ner-
wowego i moze spowodowac uszkodzenie mig$nia sercowego (43).

Oléw jest pierwiastkiem szeroko dostepnym w przyrodzie. Stosowany w roz-
nych gafeziach przemystu, wystepuje w réznych produktach przemystowych,
a takze stanowi dodatek do paliw. Znajduje si¢ w powietrzu, wodzie, glebie,
a stad trafia do réznych organizmoéw roélinnych i zwierzecych. W skali indy-
widualnej palenie tytoniu jest takze Zrodtem otowiu. Ze strony ukladu ser-
cowo-naczyniowego jest przyczyna nadci$nienia tetniczego oraz powoduje
wzrost ryzyka choréb sercowo-naczyniowych na tle miazdzycy (46).

Rte¢ wystepuje w trzech formach. Jako rte¢ metaliczna, organiczna i nieorga-
niczna. Moze znalez¢ si¢ w zywnosci, w migsie ryb, a takze jako skadnik
amalgamatu stuzacego do wypelniania ubytku w zebach. Obecnos¢ rteci ob-
niza kardioprotekcyjne dzialanie nienasyconych kwaséw tluszczowych na
uktad sercowo - naczyniowy. Udowodnily to badania Guatlara i wsp. (47)
u 664 Europejczykow z zawalem mie$nia sercowego, u ktérych stwierdzono
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podwyzszony poziom rteci w paznokciach. Prawdopodobnie niekorzystny
mechanizm dzialania rteci odbywa si¢ poprzez peroksydacje lipidéw, uszko-
dzenie blony komdrkowej, uszkodzenie autonomicznego ukfadu nerwowe-
go. Inne badania prowadzone przez Yoshizawe i wsp. (48) nie potwierdzily
zwiazku miedzy stezeniem rteci w paznokciach a zawalem miegénia serca.

v" Kobalt - w 1960 roku obserwowano w Quebeku rozwdj kardiomyopatii
u pijacych piwo, gdzie stosowano kobalt jako czynnik stabilizujacy dojrze-
wanie piwa. Udzial kobaltu w powstawaniu choréb serca w ogolnej populacji
jest jednak mato prawdopodobny (49).

v" Kadm nalezy do najgrozniejszych w skutkach toksykologicznych pierwiast-
kow srodowiskowych. Wykorzystuje sie go do produkcji stopow, lutéw, barw-
nikow, akumulatoréw, a takze tworzyw sztucznych. Innym zrédtem kadmu
jest tyton. Do organizmu cztowieka trafia wraz z pokarmami pochodzenia
weglowodanowego i bialkowego. Diugotrwale narazenie na kadm wywotuje
miazdzyce naczyn obwodowych i nadci$nienie tetnicze (50).

v" Selen (p6tmetal) ma zwigzek z wystapieniem choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego. Liczne badania wykazaly, ze zubozenie organizmu w zasoby seleno-
we ponizej pewnej warto$ci progowej, zwieksza ryzyko incydentéw sercowo-
naczyniowych. Nie wykazano jednak, aby suplementacja selenem skutecznie
zapobiegata rozwojowi miazdzycy. Uwaza si¢ jednak, ze przewlekly niedobér
selenu sprzyja rozwojowi kardiomyopatii roztrzeniowej, co udowodniono to
w przypadku choroby Keshan (51).

Azotany (V) i azotyny (III) powszechnie wystepuja w srodowisku cztowieka:

w glebie wodzie, zywnosci, co jest naturalng konsekwencja obiegu azotu, zanie-

czyszczen antropogenicznych, a takze stosowania w réznych galeziach przemystu.

Szkodliwos¢ azotanow (V) polega na ich redukeji do azotynéw (III), co moze po-

wodowa¢ niekorzystne skutki dla organizmu manifestujace si¢ methemoglobine-

mig, niedokrwistoscig, a takze produkejg nitrozamin (44). Azotany pod postacia
nitrogliceryny, potaczen z glikolem etylenowym znalazly zastosowanie, jako ma-
terialy wybuchowe, a takze jako $rodki, ktére dzialaja bezposrednio na miesnie
gladkie naczyn, obnizajac ich napiecie i powodujac rozkurcz. Dziatanie to odbywa
sie za posrednictwem tlenku azotu, ktéry jest najsilniejszym fizjologicznym wazo-
diletatorem. Zdaniem Hogsteda i wsp. (45) dlugotrwala ekspozycja na dzialanie
nitratéw (pracujacy przy produkcji dynamitu) moze by¢ przyczyng zwiekszonego
ryzyka dlawicy piersiowej, zawalu migsnia sercowego i nagtej $mierci.

Czynniki chemiczne, w tym rozpuszczalniki s3 uzywane dosy¢ czesto

w miejscu pracy (benzen, chloroform, heptany, toluen, tréjchloroetylen, fluororo-

pochodne weglowodoréw wywoluja zaburzenia rytmu serca (52). Tréjchloroetan

w wyzszych dawkach dziala depresyjnie na kurczliwos¢ migsnia sercowego.

Chlorek metylenu stosowany czasami do réznych politur po przedostaniu si¢ do

organizmu jest metabolizowany do tlenku wegla.
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Chloro i fluorowodoroweglany uwrazliwiaja uklad bodzco-przewodzacy
serca na dziatanie katecholamin i mogg przyczynic si¢ do powstawania arytmii.

Leki moga wykazywac szkodliwe, jak i korzystne dzialanie. Dzialania te moga
by¢ powigzane albo niepowiazane z gtéwnym dzialaniem farmakologicznym leku
(53). Wigkszos¢ dziatan niepozadanych mozna przewidzie¢. Czgsto objawy niepo-
zadane ze strony ukladu krazenia pojawiaja sie po diuzszym stosowaniu leku, badz
tez po dolagczeniu kolejnego leku. Objawy ze strony ukladu sercowo-naczyniowe-
go, jako nastepstwo niepozadane dziatania lekéw mozemy podzieli¢ na dwie gru-
py: 1) objawy sercowo-naczyniowe wystepujace po lekach kardiologicznych oraz
2) objawy sercowo-naczyniowe wystepujace po zastosowaniu innych lekéw np. le-
kéw onkologicznych. Doustne srodki antykoncepcyjne moga by przyczyna naste-
pujacych powiklan ze strony uktadu sercowo-naczyniowego (23, 54): zakrzepicy
zylnej, ryzyka zatoru tetnicy plucnej i nadci$nienia tetniczego. Obecnie stosowane
nie zwigkszaja ryzyka zawalu migénia sercowego.

Wystepowanie objaw6w niepozadanych ze strony ukladu sercowo-naczynio-
wego na skutek brania lekéw uzaleznione jest od szeregu czynnikéw (53, 59)
takich jak: wiek, predyspozycji genetycznych, idiosynchrazji, choréb towarzysza-
cych, interakcji lekowych oraz czasu stosowania lekéw. Objawy ze strony ukfa-
du krazenia moga pojawic sie po lekach kardiologicznych oraz po lekach, ktore
wlaczono do leczenia, nie z powodu choréb ukladu krazenia. Leki kardiologiczne
poza zamierzonym efektem terapeutycznym moga wywolywac objawy ze strony
ukladu krazenia. Do tej grupy mozemy zaliczy¢: glikozydy nasercowe (digoksy-
na), antagonisci receptoréw beta adrenergicznych, nitraty (nitrogliceryna), nie-
ktore leki antyarytmiczne (np. hydantoinal) oraz inne, ktorych liczba wzrasta.

Polekowe niepozadane nastgpstwa ze strony uktadu sercowo-naczyniowego
to: zaburzenia rytmu, arytmie, zaburzenia przewodnictwa, bloki przedsionko-
wo-komorowe I - III stopnia, bloki odnoég peczka Hisa, wptyw na poszczegélne
sktadowe ekg, zaburzenia ukrwienia migénia sercowego, kardiomyopatie, nie-
wydolno$¢ krazenia, wzrost ci$nienia tetniczego, spadek ci$nienia tetniczego
z objawami zapasci ortostatyczne;.

Nastepstwa niepozadane po lekach niezwigzanych z uktadem krazenia moga
wystapic¢ po: niektdrych lekach stosowanych w leczeniu choréb ukladu odde-
chowego np.Teofilina, — niektérych lekach onkologicznych np.Doxorubicyna,
niektorych lekach przeciwzapalnych np. refekoksyb i niektérych lekach anorek-
tycznych (Fenfluramina, Deksfenfluramina).

Narkotyki
v" Kokaina (55) wystepuje w postaci bialego proszku rozpuszczalnego w wo-

dzie, dziala sympatykomimetycznie, wywoluje euforie. Objawy niepozadane

ze strony ukladu sercowo-naczyniowego to: indukcja niedokrwienia mie$nia
sercowego, zwezenie naczyn wiencowych, gotowo$¢ do tworzenia zakrzepow
poprzez ulatwienie agregacji ptytek. Moze wywolywac niebezpieczne dla zy-
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cia arytmie przez wzrost aktywnosci uktadu sympatycznego oraz wskutek

zaburzenia prawidlowego transportu jonéw potasu, wapnia i sodu w miocar-

dium, a takze udar mozgu i §rédczaszkowe wybroczyny krwawe (55-56).

v" Heroina nalezy do opiatéw wyizolowanych z makowca i jest bardziej niebez-
pieczna od kokainy. Jest wstrzykiwana dozylnie. U 10% osob, ktore zazywa-
ty, badz zazywaja heroing wystepuje zapalenie wsierdzia z zajeciem zastawki
tréjdzielnej (57).

v" Marihuana to narkotyk otrzymany z li§ci cannabis sativa. Wplywa na cze-
sto$¢ akeji serca i wzrost ci$nienia tetniczego. U 0s6b ze zwezeniem naczyn
miazdzycowych powoduje nasilenie objawéw dlawicy piersiowej (58).

v" Amfetamina jest strukturalnie podobna do noradrenaliny. Podana doustnie
wywoluje objawy ze strony ukladu krazenia: przyspieszone bicie serca, ko-
morowe zaburzenia rytmu serca, wzrost cisnienia tetniczego krwi, wyzwala
boéle dtawicowe. W EKG moga by stwierdzone cechy niedokrwienia m. ser-
cowego (59).

Czynniki anaboliczno-androgenne stosowane dosy¢ czesto w sporcie, jako
srodki wspomagajace, juz u os6b mtodych moga doprowadzi do dysfunkcji mie-
$nia sercowego (60 -61).

Alkohol stanowi powazne spoteczne zagrozenie. W USA okolo 100.000
zgondw rocznie ma zwigzek z alkoholem. Bezpos$rednie dzialanie alkoholu na
uktad sercowo-naczyniowy moze powodowa¢: kardiomyopatia roztrzeniowa,
obnizenie stezenia HDLIi, zwigkszenie ryzyka rozwoju chns i nadci$nienie tet-
nicze. Niewielkie dawki alkoholu maja dzialanie pozytywne: podnosza stezenie
HDLI, hamuja agregacje plytek, zmniejszaja ryzyko choroby wiencowej, niektdre
sktadniki napojéw alkoholowych wykazuja dzialanie antyoksydacyjne, zwtasz-
cza czerwone wino, moga wywiera¢ wplyw na poziom biatka C-reaktywnego
(23, 62-64).

Palenie tytoniu od dawna zostalo zaliczone do gléwnych czynnikéw ryzyka.
Uwaza sig, ze w USA palenie tytoniu jest powiazane z 500 tysigcami zgonow
w ciagu roku, ktérym mozna by zapobiec. Palenie tytoniu ze strony uktadu kra-
zenia zwigksza ryzyko naglego zgonu, zawatu miesnia sercowego, dtawicy pier-
siowej, chorob naczyn obwodowych, tetniaka aorty brzusznej i udaru moézgu.
Obecnie duzo uwagi poswigca si¢ biernemu paleniu tytoniu. Od dawna znany
jest fakt gwaltownego zmniejszenia czestosci nawrotéw ostrych incydentéw ser-
cowo-naczyniowych u o0séb, ktére zerwaly z nalogiem palenia tytoniu. Liczba
szkodliwych zwiazkéw chemicznych powstalych w nastgpstwie palenia tytoniu
przekroczyta kilka tysiecy. W tej masie znajduje si¢ okoto 60 zwiazkéw dzialajg-
cych rakotworczo (65-69). Mechanizm niekorzystnego wptywu palenia tytoniu
na powstawanie zmian miazdzycowych w naczyniach wiencowych uzaleznio-
ny jest od wielu czynnikéw: zwigkszonej oksydacji LDL-C, - obnizenia st¢zenia
HDL-C, uszkodzenia zaleznego srédblonka czynnika rozszerzajacego naczynia,
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wzrostu stezenia markeréw procesu zapalnego (CRP), wzrostu agregacji plytek,
wzrostu wlasciwosci zlepnych monocytéw w stosunku do komdrek srédbtonka

Otylo$¢ definiowana jako wskaznik (BMI) masy ciala w kg do kwadratu
wysokosci ciata w m. BMI powyzej 30 powoduje wzrost $miertelnosci ogélnej,
wzrost liczby zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych, zaburzenia metabolicz-
ne manifestujace si¢ podwyzszonym stezeniem LDL-i, cholesterolu catkowitego
i obnizonym stezeniem HDL-i, nadci$nieniem tetniczym, uposledzong tolerancja
glukozy, promocja niskiej aktywnosci fizycznej. Szczegdlne znaczenie przypisuje
sie otytosci wisceralnej (WHR) definiowanej jako wskaznik obwodu talii do ob-
wodu bioder. Na uwage zastuguje WHR powyzej 0,9 u mezczyzn i powyzej 0,8
u kobiet (13, 14, 18, 19).

Czynniki psychosocjalne odgrywaja szczegélng role w prewencji pierwotnej
i wtérnej choroby niedokrwiennej serca (28). Od dawna znany jest wptyw czyn-
nikéw psychosocjalnych na powstawanie zawalu miesnia sercowego. Udzial tych
czynnikéw w chorobach ukladu sercowo-naczyniowego podlegal modyfikacjom
na przestrzeni lat. Ostatnio szczegélne znaczenie w powstawaniu wymienionych
chorob przypisuje sie takim skladowym jak depresja, wrogos¢, izolacja spotecz-
na, stres, a takze wsparciu spolecznemu we wtérnej prewencji.

Przedstawiona préba pokazania wplywu czynnikéw srodowiskowych na po-
wstawanie choréb uktadu krazenia stanowi jedynie wycinek tej problematyki.

Utrzymujaca sie na wysokim poziomie i wykazujaca tendencje wzrostowe
umieralno$¢ z powodu choréb ukiadu sercowo-naczyniowego wymaga réwniez
zwrécenia wigkszej uwagi na czynniki srodowiskowe, jakkolwiek pojedynczo
wplyw kazdego z tych czynnikéw na patogeneze choroby niedokrwiennej serca
jest mniejszy niz czynnikéw gtéwnych, to istnieje ich wystarczajaca iloé¢, aby
tendencje wzrostowe zapadalnosci na choroby uktadu krazenia utrzymac.
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— selected problems

SUMMARY

Environmental factors affect human organism in many ways. They can stabilize,
modify or be the cause of many diseases, particularly of circulation system. Diseases of
circulation system at the end of the last millennium in USA were the cause of 38% of all
deaths. Such high degree of mortality causes necessity of undertaking prophylactic actions
in order to reduce the negative influence of risk factors, particularly those environment
factors which influence on pathogenesis of some diseases can be modified. Environment
might be the factor which causes heart disease by: oxidation stress, inflammatory
process, induction of coagulation system, dysfunction of autonomic system. Schetler (70)
divided the factors favoring diseases of circulation system into two groups: risk factors
(which have admitted participations in pathogenesis of heart and vascular diseases) and
environmental factors which significance in pathogenesis of heart diseases still increases.
It is commonly acknowledged that environmental factors which favor development of
many diseases of circulation system belong to: physical factors polluting the air, water,
soil and food, noise, electromagnetic field, ionizing radiation and electric energy. Most
of them are industrial pollution - organic and non-organic. They include also six basic
air pollution compounds (ozone, CO2, SO2, CO, PbO4, dust); chemical elements (Pb,
Hg, Cd, CO, As, lack of Se); medicaments; alcohol and drug inducing stupor; smoking
and passive smoking. Also malnutrition and low physical activity increase the risk of
occurrence of many circulation system diseases. The described situation is magnified
by the fact, that present civilization still increases the number of environmental factors
negatively influencing heart-vascular system.
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