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Wpływ czynników środowiskowych  

na powstawanie chorób układu krążenia  

– wybrane problemy

 Czynniki środowiskowe w różny sposób oddziałując na organizm ludzki, 
mogą stabilizować, mody'kować, bądź być przyczyną wielu stanów patologicz-
nych, w szczególności układu krążenia (1). Środowiskowe zagrożenie zdrowia to 
nie tylko negatywny wpływ skażonego środowiska na zdrowie ludzi, obejmujące 
zagrożenia środowiskowe wynikające z działalności ludzkiej, ale także wynikają-
ce z samego środowiska (2). Dziedzina medycyny zajmująca się wpływem czyn-
ników środowiskowych na układ sercowo-naczyniowy, to kardiologia środowi-
skowa – Environmental Cardiology (3).
 Czynniki środowiskowe mogą stać się przyczyną wielu chorób na drodze na-
stępujących mechanizmów: stres oksydacyjny; generowanie procesów zapalnych; 
indukcje układu krzepnięcia krwi; dysfunkcje układu autonomicznego. Stres 
oksydacyjny odpowiedzialny jest także za odszczepienie czynnika Ik Balfa od 
jądrowego czynnika transkrypcyjnego NF kB oraz za aktywację czynników NF-
AT i AP-1. Aktywacja NF-kB skutkuje zawsze nadprodukcją cytokin zapalnych, 
co sprzyja rozwojowi miażdżycy (4).
 Zainteresowanie chorobami układu krążenia wynika w dalszym ciągu  
z wysokiej zachorowalności i śmiertelności w krajach uprzemysłowionych (5-9).  
W Stanach Zjednoczonych rocznie umiera około 1mln ludzi, z tego na choroby 
układu krążenia przypada 40%, w tym główną przyczyną jest choroba niedo-
krwienna serca (chns). W latach 1960 – 1990 zaobserwowano spadek śmiertel-
ności z powodu chns dzięki licznym programom prewencji chns mającym na 
celu mody'kację czynników ryzyka chns. W skali świata w latach 1998 – 2002 
odnotowano również niewielką poprawę sytuacji zdrowotnej w zakresie chorób 
układu krążenia. Fakt ten ilustrują zarówno współczynniki umieralności propor-
cjonalnej, jak i współczynniki umieralności szczegółowej. 
 W ostatnim okresie (przełom tysiąclecia) odsetek zgonów z powodu chorób układu 
sercowo-naczyniowego zmalał na świecie z 30,9% do 29,3%, zaś współczynnik umie-
ralności szczegółowej zmalał z 283,6 w 1998 roku do 268,8 na 100 tys. w 2002 roku. 
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◆ Dla Europu w 1980 roku wskaźnik ten wynosił on 525,12, w 2002 roku – 
477,79 na 100 tys. ludności. 
◆ Dla Polski w 1980 roku wielkość tego wskaźnika to 577,54 , a w 2002 roku – 
412,38 na 100 tys. ludności (10-11).
 Aktualne trendy to:
→ wzrost śmiertelności z 28,9 do 36,3% w latach 1990 – 2020 uwarunkowany 

wzrostem zachorowań na cukrzycę (12);
→ wzrost liczby osób otyłych i z nadwagą (13, 14);
→ wzrost liczby obu tych przyczyn łącznie;
→ rosnąca z wiekiem wykrywalność nadciśnienia tętniczego (15);
→ połączenie z czynnikami środowiska (16-17).
 W grupie przyczyn chorób sercowo – naczyniowych wyróżnia się główne 
czynniki ryzyka i środowiskowe czynniki ryzyka (17,18,19). 

-
darki lipidowej, nadwagę i otyłość (zaburzenia w odżywianiu), dodatni wy-
wiad rodzinny w kierunku choroby niedokrwiennej serca, niską aktywność 
'zyczną i palenie tytoniu.

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

 b) Czynniki chemiczne: zanieczyszczenia powietrza substancjami drobno-
cząsteczkowymi (pyły, aerozole); związki organiczne i nieorganiczne; leki; 
substancje odurzające; zatrucie grzybami; picie alkoholu; bierne palenie 
tytoniu.

 c) Czynniki psychologiczne(28): depresja; wrogość; stres; niskie wsparcie 
społeczne.

 Niekorzystne oddziaływanie czynników środowiskowych na układ sercowo-
naczyniowy może manifestować się występowaniem objawów choroby niedo-
krwiennej serca (miażdżycy naczyń wieńcowych), kardiomyopatii roztrzeniowej, 
zaburzeniami rytmu, zaburzeniami przewodnictwa, nadciśnieniem tętniczym.
 Zanieczyszczenia powietrza, gleby i wody, a także żywności mogą być spo-
wodowane różnymi związkami zarówno nieorganicznymi, jak i organicznymi. 
Najczęściej są to zanieczyszczenia przemysłowe spowodowane przez różne gałę-
zie przemysłu związkami arsenu, kadmu, kobaltu, parami formaldehydu, amo-
niaku, azbestu, niestabilnymi związkami niklu, chromu, ekspozycją na benzen, 
rtęć i innymi, chloro i ?uorowodorowęglany oraz innymi. Zanieczyszczenia po-
wietrza substancjami powodującymi choroby, to zanieczyszczenia przemysłowe  
i zanieczyszczenia miast. Mogą one pochodzić z różnych źródeł (np. są emitowa-
ne przez różne gałęzie przemysłu, wyburzania, pożary lasów, przenoszone piaski 
przez wiatry, pyłki pochodzenia roślinnego, erupcje wulkaniczne).
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 Związek umieralności z powodu chorób układu sercowo-naczyniowego i za-
nieczyszczenia powietrza atmosferycznego jest znany od dawna i potwierdzo-
ny obserwacjami epidemiologicznymi. Według Agencji Ochrony Środowiska 
Stanów Zjednoczonych, zanieczyszczenia te spowodowane są sześcioma podsta-
wowymi składnikami (19): 1 – ozonem; 2 – dwutlenkiem węgla; 3 – dwutlenkiem 
siarki; 4 – tlenkiem węgla (hemoglobina ma 200-krotnie większe powinowactwo 
do tlenku węgla niż tlenu); 5 – związkami ołowiu; 6 – zanieczyszczeniami drob-
nocząsteczkowymi (pyły, aerozole). 
 Obecnie uważa się, że niekorzystne skutki oddziaływania ozonu na organizm 
żywy zachodzą poprzez tworzenie wolnych rodników i wyzwalanie mediatorów 
zapalenia (endoteliny 1, białka zapalnego makrofagów 1 alfa, działanie silnie re-
aktywne na utlenianie wielonienasyconych kwasów tłuszczowych).
 Dla celów badawczych cząsteczki pyłu zawieszonego w atmosferze podzielo-
no na trzy frakcje (2-5, 16, 17, 20, 21, 26, 27): 
1) frakcja ultracząsteczek, poniżej 0,1 mikrona (UEP),
2) frakcja akumulacyjna (od 0,1 do 2,5 mikrona). Na cząsteczki te przypada naj-

większa masa pyłu zawieszonego. Osadzają się wolno i ich okres półtrwania 
wynosi 5 – 10 dni, stąd też mają zdolność tworzenia widocznego zamglenia.

3) cząsteczki duże powyżej 1 mikrona. 
 Cząsteczki pyłów stanowiących największe zagrożenie, niezależnie od ich 
budowy i pochodzenia mają mniej niż 10 mikronów. Większe cząsteczki są wy-
łapywane w drogach oddechowych i wymiatane przez system rzęsek, mniejsze 
natomiast docierają do końcowych odcinków dróg oddechowych i pęcherzyków, 
gdzie są fagocytowane przez makrofagi i neutro'le. Komórki te następnie uwal-
niają mediatory zapalenia.
 Pozostałe chemiczne składniki zanieczyszczenia powietrza poza drogami 
oddechowymi mogą oddziaływa na układ sercowo-naczyniowy poprzez zmianę 
rytmu serca, wywoływanie niemiarowości, wpływ na przewodnictwo bodźców 
elektrycznych, osłabienie kurczliwości mięśnia sercowego, przyspieszenie rozwo-
ju procesu miażdżycowego, szczególnie w naczyniach wieńcowych.
 Badania epidemiologiczne, kliniczne i eksperymentalne udowodniły istnie-
nie dodatniej korelacji między składem otaczającego powietrza, a częstością wy-
stępowania chorób sercowo-naczyniowych i dróg oddechowych (21).
  Zanieczyszczenia powietrza mogą wywoływać choroby układu sercowo-naczy-
niowego poprzez: stres oksydacyjny, tworzenie wolnych rodników, procesy zapal-
ne, aktywację układu krzepnięcia krwi, dysfunkcję układu autonomicznego.
 Zdaniem Brooka i wsp. (5) mechanizm prowadzący do rozwoju chorób ukła-
du krążenia w wyniku ekspozycji na pyłowe zanieczyszczenia powietrza może 
przedstawiać się następująco:
◆ Frakcja akumulacyjna mikrocząsteczek (zanieczyszczenia przemysłowe, spa-
liny, zanieczyszczenia miejskie) w wyniku inhalacji do płuc (gromadzone w pę-
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cherzykach płucnych są przyczyną miejscowej reakcji zapalnej) wywołuje ogól-
noustrojową reakcję zapalną w wyniku, której dochodzi do:
— przyspieszonego rozwoju i destabilizacji blaszki miażdżycowej,
— zmian właściwości reologicznych krwi (właściwości prozakrzepowe, zwięk-

szona lepkość),
— zaburzenia kurczliwości naczyń (skłonność do nadciśnienia tętniczego), co 

wydaje się być wynikiem wzmożonej ekspresji endoteliny,
— zaburzenia równowagi układu autonomicznego,
— zaburzenia rytmu serca do nagłego zgonu włącznie.
 Zanieczyszczenia powietrza drobnymi cząsteczkami przyczyniają się do 
wzrostu względnego ryzyka chorób sercowo naczyniowych (nadciśnienie tętni-
cze, zawał mięśnia sercowego) i to niekorzystne oddziaływanie na układ krążenia 
może by podobne do działania innych czynników ryzyka choroby niedokrwien-
nej serca. Może powodować wzrost stężenia cholesterolu w surowicy krwi i przy-
czyniać się do wzrostu ciśnienia tętniczego (4).
 Potwierdzają to również badania przeprowadzone przez innych autorów (20, 
21, 26), w których wykazano, że wzrost całkowitej śmiertelności z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych był powiązany z tlenkiem węgla, dwutlenkiem azotu, dwu-
tlenkiem siarki, aerozolami zawierającymi atomy siarki, a także zależał od wiel-
kości cząsteczek zanieczyszczeń.
 Pewną formą zanieczyszczenia powietrza różnej wielkości cząsteczkami jest 
smog.
 Następstwa wpływu smogu na układ sercowo-naczyniowy to wzrost lepkości 
krwi, wzrost stężenia białka C reaktywnego oraz zaburzenia rytmu serca (u czę-
ści badanych). Potwierdziły to badania przeprowadzone w Londynie w 1952 roku,  
a także inne. W oparciu o 5 dniowe zjawisko smogu w Zagłębiu Ruhry obserwowa-
no wzrost śmiertelności z przyczyn sercowo-płucnych z 8 do 12% wśród chorych 
hospitalizowanych i z 12 do 28% wśród pacjentów ambulatoryjnych (28, 29).
 Wzrost liczby hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych w przypadku 
zanieczyszczeń powietrza drobnymi cząsteczkami może by również powiązany  
z temperaturą otoczenia.
 Koken i wsp. (31) obserwowali maksymalną temperaturę, a także przebadali 
otaczające powietrze na obecność zanieczyszczeń o wielkości cząsteczek poni-
żej 10 mikronów i obecności gazów ozonu, dwutlenku azotu, dwutlenku siarki  
i tlenku węgla w Denver i Kolorado w okresie lipca i sierpnia w latach 1993–1997.  
W oparciu o uzyskane wyniki badań stwierdzili, że wzrost stężenia ozonu  
w otaczającym powietrzu powodował zwiększenie liczby hospitalizacji z przy-
czyn sercowo-naczyniowych (miażdżyca naczyń wieńcowych, zawał serca, prze-
wlekłe serce płucne), dwutlenek siarki powodował wzrost hospitalizacji z po-
wodu zaburzeń rytmu, natomiast tlenek węgla miał znaczący wpływ na rozwój 
niewydolności krążenia,
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 Wysokość temperatury była również ważnym czynnikiem wzrostu licz-
by hospitalizacji z powodu świeżego zawału serca i niewydolności krążenia. 
Jednocześnie zmniejszyła się liczba wizyt ambulatoryjnych z powodu chorób 
sercowo-naczyniowych.

 Obecnie największe zainteresowanie wzbudza:
 Zanieczyszczenie pyłowe (znaczenie tymczasowej i przewlekłej ekspozycji 
na pył zawieszony, toksyczność pyłu zawieszonego, określenie, jakie grupy w po-
pulacji są najbardziej wrażliwe na pyły zawieszone, określenie, do jakich chorób, 
czy uwarunkowań 'zjologicznych dochodzi po ekspozycji na pył zawieszony).
 Pole elektromagnetyczne (wytwarzane przez różne urządzenia elektryczne, 
w tym również przez telefony komórkowe zwiększa ryzyko zachorowania na cho-
roby układu sercowo-naczyniowego – 32). 
 Hałas (o częstotliwościach wyższych niż 80 dB wywołuje efekty niezwiąza-
ne z narządem słuchu. Zaliczany jest do czynników prominentnych środowiska. 
Wywoływany jest głównie poprzez transport, przemysł, dyskoteki, sąsiadów (33). 
Następstwa hałasu związane z układem krążenia to: skłonność do tachykardii, 
podwyższone ciśnienie krwi, zwiększone wydalanie katecholamin, następstwa 
psychologiczne). Udowodniono istnienie związku pomiędzy bliskością źródła 
hałasu, a wzrostem zachorowań na świeży zawał serca (34). Franssen i wsp. (35) 
zwracają szczególną uwagę na stan zdrowia osób zamieszkałych w pobliżu du-
żego lotniska. Badania przeprowadzono na 11.812 mieszkańcach Amsterdamu 
zamieszkałych w promieniu 25 km od lotniska Schiphol wykazały istnienie 
związku między natężeniem hałasu a stanem zdrowia populacji ogólnej. U osób 
o znacznym natężeniu hałasu występowały: objawy ogólne, objawy ze strony 
układu krążenia (zaburzenia rytmu, nadciśnienie), zawał serca i niewydolność 
krążenia. Przy czym w tej grupie obserwowano zmniejszenie częstotliwości wizyt 
ambulatoryjnych.
 Zanieczyszczenia wody pochodzą z różnych źródeł, najczęściej są to zanie-
czyszczenia spowodowane przez różne dziedziny przemysłu, zanieczyszczenia 
środkami ochrony roślin, obecność metali ciężkich. Sposób przedostania się za-
nieczyszczeń do wody odbywa się pośrednio i bezpośrednio. Zanieczyszczenia 
wody na ogół nie utrzymują się długo, zwłaszcza, jeżeli dotyczą metali, które  
w wyniku procesów utleniania podlegają wytrącaniu.
 Twardość wody uzależniona jest od obecności takich pierwiastków, jak 
wapń i magnez. Obydwa pierwiastki mają znaczenie kardioprotekcyjne, przy 
czym to działanie jest zależne od stosunku magnezu do wapnia. Im ten stosunek 
jest większy od jedności, tym jest ono większe. Zdaniem Sauvanta i wsp. (36), 
a także Lacey’a i wsp. (37) picie twardej wody sprzyja rozwojowi chorób serco-
wo-naczyniowych. Wnioski swoje autorzy oparli o studia obejmujące publika-
cje w okresie 1960 – 2000 oraz zaproponowali uznanie twardości wody do picia 
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jako dużego czynnika ryzyka choroby niedokrwiennej serca. Studia EUROHEIS 
(Environment and Health Information System) wykazały istnienie statystycznie 
istotnego związku między śmiertelnością na choroby układu sercowo – naczy-
niowego, a piciem twardej wody, przy czym związek ten był bardziej widoczny 
w chorobach naczyniowo-mózgowych niż sercowo-naczyniowych (38). 
 Metale, a zwłaszcza metale ciężkie wskutek różnorodnej działalności czło-
wieka w różny sposób dostają się do wody, gleby, żywności, a także mogą stanowi 
składniki cząstek zanieczyszczających powietrze. 
P Arsen występuje w formie nieorganicznej i organicznej. Znalazł szerokie 

zastosowanie w przemyśle chemicznym, produkcji szkła, farmaceutyków, 
elektronicznym, a także jest używany do ochrony drzew, w połączeniu z mie-
dzią oraz w zdobnictwie. Stosuje się go także w hodowlach drobiu w leczeniu  
i zapobieganiu pasożytom, a także stymulacji wzrostu. Stąd też tra'a do żyw-
ności. Konsumpcja kurcząt jest źródłem arsenu w populacji ogólnej (39). 
Drugim źródłem dostarczenia arsenu do organizmu jest picie wody z jego 
domieszką lub jego związków. Udział arsenu w patogenezie chorób naczyń 
obwodowych został udowodniony przez Tsenga i wsp. (40). Badania prze-
prowadzono na Tajwanie u osób, które piły wodę z podwyższoną zawartością 
arsenu oraz na terenie północnego Chile po masowym zatruciu związkami 
arsenu (41). Natomiast udział Arsenu w patologii naczyń wieńcowych w po-
pulacji ogólnej jest nie jasny. Zierold i wsp. (42) obserwowali 1185 osobo-
wą grupę osób pijących wodę z domieszką arsenu z zawartością od 2-10ppb  
i stwierdzili częstsze występowanie depresji, nadciśnienia tętniczego, proble-
mów sercowo-naczyniowych prowadzących do częstszych interwencji kar-
diochirurgicznych (bypassy).

P Aluminium, metal, który posiada liczne zastosowaniach. Do organizmu 
przedostaje się poprzez dietę i leki. Wykazuje powinowactwo do układu ner-
wowego i może spowodować uszkodzenie mięśnia sercowego (43).

P Ołów jest pierwiastkiem szeroko dostępnym w przyrodzie. Stosowany w róż-
nych gałęziach przemysłu, występuje w różnych produktach przemysłowych, 
a także stanowi dodatek do paliw. Znajduje się w powietrzu, wodzie, glebie,  
a stąd tra'a do różnych organizmów roślinnych i zwierzęcych. W skali indy-
widualnej palenie tytoniu jest także źródłem ołowiu. Ze strony układu ser-
cowo-naczyniowego jest przyczyną nadciśnienia tętniczego oraz powoduje 
wzrost ryzyka chorób sercowo-naczyniowych na tle miażdżycy (46).

P Rtęć występuje w trzech formach. Jako rtęć metaliczna, organiczna i nieorga-
niczna. Może znaleźć się w żywności, w mięsie ryb, a także jako składnik 
amalgamatu służącego do wypełniania ubytku w zębach. Obecność rtęci ob-
niża kardioprotekcyjne działanie nienasyconych kwasów tłuszczowych na 
układ sercowo – naczyniowy. Udowodniły to badania Guatlara i wsp. (47) 
u 664 Europejczyków z zawałem mięśnia sercowego, u których stwierdzono 
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podwyższony poziom rtęci w paznokciach. Prawdopodobnie niekorzystny 
mechanizm działania rtęci odbywa się poprzez peroksydację lipidów, uszko-
dzenie błony komórkowej, uszkodzenie autonomicznego układu nerwowe-
go. Inne badania prowadzone przez Yoshizawę i wsp. (48) nie potwierdziły 
związku między stężeniem rtęci w paznokciach a zawałem mięśnia serca.

P Kobalt – w 1960 roku obserwowano w Quebeku rozwój kardiomyopatii  
u pijących piwo, gdzie stosowano kobalt jako czynnik stabilizujący dojrze-
wanie piwa. Udział kobaltu w powstawaniu chorób serca w ogólnej populacji 
jest jednak mało prawdopodobny (49).

P Kadm należy do najgroźniejszych w skutkach toksykologicznych pierwiast-
ków środowiskowych. Wykorzystuje się go do produkcji stopów, lutów, barw-
ników, akumulatorów, a także tworzyw sztucznych. Innym źródłem kadmu 
jest tytoń. Do organizmu człowieka tra'a wraz z pokarmami pochodzenia 
węglowodanowego i białkowego. Długotrwałe narażenie na kadm wywołuje 
miażdżycę naczyń obwodowych i nadciśnienie tętnicze (50). 

P Selen (półmetal) ma związek z wystąpieniem chorób układu sercowo-naczy-
niowego. Liczne badania wykazały, że zubożenie organizmu w zasoby seleno-
we poniżej pewnej wartości progowej, zwiększa ryzyko incydentów sercowo-
naczyniowych. Nie wykazano jednak, aby suplementacja selenem skutecznie 
zapobiegała rozwojowi miażdżycy. Uważa się jednak, że przewlekły niedobór 
selenu sprzyja rozwojowi kardiomyopatii roztrzeniowej, co udowodniono to 
w przypadku choroby Keshan (51).

 Azotany (V) i azotyny (III) powszechnie występują w środowisku człowieka: 
w glebie wodzie, żywności, co jest naturalną konsekwencją obiegu azotu, zanie-
czyszczeń antropogenicznych, a także stosowania w różnych gałęziach przemysłu. 
Szkodliwość azotanów (V) polega na ich redukcji do azotynów (III), co może po-
wodować niekorzystne skutki dla organizmu manifestujące się methemoglobine-
mią, niedokrwistością, a także produkcją nitrozamin (44). Azotany pod postacią 
nitrogliceryny, połączeń z glikolem etylenowym znalazły zastosowanie, jako ma-
teriały wybuchowe, a także jako środki, które działają bezpośrednio na mięśnie 
gładkie naczyń, obniżając ich napięcie i powodując rozkurcz. Działanie to odbywa 
się za pośrednictwem tlenku azotu, który jest najsilniejszym 'zjologicznym wazo-
diletatorem. Zdaniem Hogsteda i wsp. (45) długotrwała ekspozycja na działanie 
nitratów (pracujący przy produkcji dynamitu) może być przyczyną zwiększonego 
ryzyka dławicy piersiowej, zawału mięśnia sercowego i nagłej śmierci.
 Czynniki chemiczne, w tym rozpuszczalniki są używane dosyć często  
w miejscu pracy (benzen, chloroform, heptany, toluen, trójchloroetylen, ?uororo-
pochodne węglowodorów wywołują zaburzenia rytmu serca (52). Trójchloroetan 
w wyższych dawkach działa depresyjnie na kurczliwość mięśnia sercowego. 
Chlorek metylenu stosowany czasami do różnych politur po przedostaniu się do 
organizmu jest metabolizowany do tlenku węgla.
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 Chloro i #uorowodorowęglany uwrażliwiają układ bodźco-przewodzący 
serca na działanie katecholamin i mogą przyczynić się do powstawania arytmii.
 Leki mogą wykazywać szkodliwe, jak i korzystne działanie. Działania te mogą 
być powiązane albo niepowiązane z głównym działaniem farmakologicznym leku 
(53). Większość działań niepożądanych można przewidzieć. Często objawy niepo-
żądane ze strony układu krążenia pojawiają się po dłuższym stosowaniu leku, bądź 
też po dołączeniu kolejnego leku. Objawy ze strony układu sercowo-naczyniowe-
go, jako następstwo niepożądane działania leków możemy podzielić na dwie gru-
py: 1) objawy sercowo-naczyniowe występujące po lekach kardiologicznych oraz  
2) objawy sercowo-naczyniowe występujące po zastosowaniu innych leków np. le-
ków onkologicznych. Doustne środki antykoncepcyjne mogą by przyczyną nastę-
pujących powikłań ze strony układu sercowo-naczyniowego (23, 54): zakrzepicy 
żylnej, ryzyka zatoru tętnicy płucnej i nadciśnienia tętniczego. Obecnie stosowane 
nie zwiększają ryzyka zawału mięśnia sercowego.
 Występowanie objawów niepożądanych ze strony układu sercowo-naczynio-
wego na skutek brania leków uzależnione jest od szeregu czynników (53, 59) 
takich jak: wiek, predyspozycji genetycznych, idiosynchrazji, chorób towarzyszą-
cych, interakcji lekowych oraz czasu stosowania leków. Objawy ze strony ukła-
du krążenia mogą pojawić się po lekach kardiologicznych oraz po lekach, które 
włączono do leczenia, nie z powodu chorób układu krążenia. Leki kardiologiczne 
poza zamierzonym efektem terapeutycznym mogą wywoływać objawy ze strony 
układu krążenia. Do tej grupy możemy zaliczyć: glikozydy nasercowe (digoksy-
na), antagoniści receptorów beta adrenergicznych, nitraty (nitrogliceryna), nie-
które leki antyarytmiczne (np. hydantoinal) oraz inne, których liczba wzrasta.
 Polekowe niepożądane następstwa ze strony układu sercowo-naczyniowego 
to: zaburzenia rytmu, arytmie, zaburzenia przewodnictwa, bloki przedsionko-
wo-komorowe I – III stopnia, bloki odnóg pęczka Hisa, wpływ na poszczególne 
składowe ekg, zaburzenia ukrwienia mięśnia sercowego, kardiomyopatie, nie-
wydolność krążenia, wzrost ciśnienia tętniczego, spadek ciśnienia tętniczego  
z objawami zapaści ortostatycznej. 
 Następstwa niepożądane po lekach niezwiązanych z układem krążenia mogą 
wystąpić po: niektórych lekach stosowanych w leczeniu chorób układu odde-
chowego np.Teo'lina, – niektórych lekach onkologicznych np.Doxorubicyna, 
niektórych lekach przeciwzapalnych np. refekoksyb i niektórych lekach anorek-
tycznych (Fen?uramina, Deksfen?uramina). 
 Narkotyki 

P Kokaina (55) występuje w postaci białego proszku rozpuszczalnego w wo-
dzie, działa sympatykomimetycznie, wywołuje euforię. Objawy niepożądane 
ze strony układu sercowo-naczyniowego to: indukcja niedokrwienia mięśnia 
sercowego, zwężenie naczyń wieńcowych, gotowość do tworzenia zakrzepów 
poprzez ułatwienie agregacji płytek. Może wywoływać niebezpieczne dla ży-
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cia arytmie przez wzrost aktywności układu sympatycznego oraz wskutek 
zaburzenia prawidłowego transportu jonów potasu, wapnia i sodu w miocar-
dium, a także udar mózgu i śródczaszkowe wybroczyny krwawe (55-56).

P Heroina należy do opiatów wyizolowanych z makowca i jest bardziej niebez-
pieczna od kokainy. Jest wstrzykiwana dożylnie. U 10% osób, które zażywa-
ły, bądź zażywają heroinę występuje zapalenie wsierdzia z zajęciem zastawki 
trójdzielnej (57).

P Marihuana to narkotyk otrzymany z liści cannabis sativa. Wpływa na czę-
stość akcji serca i wzrost ciśnienia tętniczego. U osób ze zwężeniem naczyń 
miażdżycowych powoduje nasilenie objawów dławicy piersiowej (58).

P Amfetamina jest strukturalnie podobna do noradrenaliny. Podana doustnie 
wywołuje objawy ze strony układu krążenia: przyspieszone bicie serca, ko-
morowe zaburzenia rytmu serca, wzrost ciśnienia tętniczego krwi, wyzwala 
bóle dławicowe. W EKG mogą by stwierdzone cechy niedokrwienia m. ser-
cowego (59). 

 Czynniki anaboliczno-androgenne stosowane dosyć często w sporcie, jako 
środki wspomagające, już u osób młodych mogą doprowadzi do dysfunkcji mię-
śnia sercowego (60 -61). 
 Alkohol stanowi poważne społeczne zagrożenie. W USA około 100.000 
zgonów rocznie ma związek z alkoholem. Bezpośrednie działanie alkoholu na 
układ sercowo-naczyniowy może powodować: kardiomyopatia roztrzeniowa, 
obniżenie stężenia HDLi, zwiększenie ryzyka rozwoju chns i nadciśnienie tęt-
nicze. Niewielkie dawki alkoholu mają działanie pozytywne: podnoszą stężenie 
HDLi, hamują agregację płytek, zmniejszają ryzyko choroby wieńcowej, niektóre 
składniki napojów alkoholowych wykazują działanie antyoksydacyjne, zwłasz-
cza czerwone wino, mogą wywierać wpływ na poziom białka C-reaktywnego  
(23, 62-64).
 Palenie tytoniu od dawna zostało zaliczone do głównych czynników ryzyka. 
Uważa się, że w USA palenie tytoniu jest powiązane z 500 tysiącami zgonów  
w ciągu roku, którym można by zapobiec. Palenie tytoniu ze strony układu krą-
żenia zwiększa ryzyko nagłego zgonu, zawału mięśnia sercowego, dławicy pier-
siowej, chorób naczyń obwodowych, tętniaka aorty brzusznej i udaru mózgu. 
Obecnie dużo uwagi poświęca się biernemu paleniu tytoniu. Od dawna znany 
jest fakt gwałtownego zmniejszenia częstości nawrotów ostrych incydentów ser-
cowo-naczyniowych u osób, które zerwały z nałogiem palenia tytoniu. Liczba 
szkodliwych związków chemicznych powstałych w następstwie palenia tytoniu 
przekroczyła kilka tysięcy. W tej masie znajduje się około 60 związków działają-
cych rakotwórczo (65-69). Mechanizm niekorzystnego wpływu palenia tytoniu 
na powstawanie zmian miażdżycowych w naczyniach wieńcowych uzależnio-
ny jest od wielu czynników: zwiększonej oksydacji LDL-C, – obniżenia stężenia 
HDL-C, uszkodzenia zależnego śródbłonka czynnika rozszerzającego naczynia, 
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wzrostu stężenia markerów procesu zapalnego (CRP), wzrostu agregacji płytek, 
wzrostu właściwości zlepnych monocytów w stosunku do komórek śródbłonka
 Otyłość de'niowana jako wskaźnik (BMI) masy ciała w kg do kwadratu 
wysokości ciała w m. BMI powyżej 30 powoduje wzrost śmiertelności ogólnej, 
wzrost liczby zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych, zaburzenia metabolicz-
ne manifestujące się podwyższonym stężeniem LDL-i, cholesterolu całkowitego  
i obniżonym stężeniem HDL-i, nadciśnieniem tętniczym, upośledzoną tolerancją 
glukozy, promocją niskiej aktywności 'zycznej. Szczególne znaczenie przypisuje 
się otyłości wisceralnej (WHR) de'niowanej jako wskaźnik obwodu talii do ob-
wodu bioder. Na uwagę zasługuje WHR powyżej 0,9 u mężczyzn i powyżej 0,8  
u kobiet (13, 14, 18, 19).
 Czynniki psychosocjalne odgrywają szczególną rolę w prewencji pierwotnej 
i wtórnej choroby niedokrwiennej serca (28). Od dawna znany jest wpływ czyn-
ników psychosocjalnych na powstawanie zawału mięśnia sercowego. Udział tych 
czynników w chorobach układu sercowo-naczyniowego podlegał mody'kacjom 
na przestrzeni lat. Ostatnio szczególne znaczenie w powstawaniu wymienionych 
chorób przypisuje się takim składowym jak depresja, wrogość, izolacja społecz-
na, stres, a także wsparciu społecznemu we wtórnej prewencji.

 Przedstawiona próba pokazania wpływu czynników środowiskowych na po-
wstawanie chorób układu krążenia stanowi jedynie wycinek tej problematyki.
 Utrzymująca się na wysokim poziomie i wykazująca tendencje wzrostowe 
umieralność z powodu chorób układu sercowo-naczyniowego wymaga również 
zwrócenia większej uwagi na czynniki środowiskowe, jakkolwiek pojedynczo 
wpływ każdego z tych czynników na patogenezę choroby niedokrwiennej serca 
jest mniejszy niż czynników głównych, to istnieje ich wystarczająca ilość, aby 
tendencje wzrostowe zapadalności na choroby układu krążenia utrzymać.
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SUMMARY

 Environmental factors a�ect human organism in many ways. �ey 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 in?uence of risk factors, particularly those environment 
factors which in?uence on pathogenesis of some diseases can be modi'ed. 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 signi'cance 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 'eld, ionizing radiation and electric energy. Most 
of them are industrial pollution – organic and non-organic. �ey 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. �e described situation is magni'ed 
by the fact, that present civilization still increases the number of environmental factors 
negatively in?uencing heart-vascular system. 
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