PRZEGL EPIDEMIOL 2026;80(1):116-132 Public health / Zdrowie publiczne

https://doi.org/10.32394/pe/218966

Anna Kazmierska', Magdalena Bodera’, Radostaw Szydlowski?, Wojciech Kazmierski®, Dominik Bylica®,
Wojciech Blaut’, Julia Gawron?, Anna Hamerla’, Hanna Porwolik?, Krzysztof Blaut’

AIR POLLUTION AND CARDIOVASCULAR DISEASE: A REVIEW OF CURRENT
SCIENTIFIC DATA

ZANIECZYSZCZENIE POWIETRZA A CHOROBY UKLADU SERCOWO-
NACZYNIOWEGO - PRZEGLAD AKTUALNYCH DANYCH NAUKOWYCH

'Department of Cardiology and Structural Heart Diseases, Medical University of Silesia
Katedra i Oddziat Kliniczny Kardiologii oraz Chorob Serca o Podtozu Strukturalnym,
Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach
Professor Zbigniew Religa Student Scientific Association at the Department of Biophysics,
Faculty of Medical Sciences in Zabrze, Medical University of Silesia, Poland
Studenckie Koto Naukowe im. Profesora Zbigniewa Religi przy Katedrze Biofizyki,
Slaski Uniwersytet Medyczny
’Independent Public Health Care Institution of the Ministry of Internal Affairs and Administration in Katowice
named after Sergeant Grzegorz Zaloga, Poland
Samodzielny Publiczny Zaktad Opieki Zdrowotnej Ministerstwa Spraw Wewnetrznych i Administracji
w Katowicach im. sierzanta Grzegorza Zatogi
*University School of Physical Education named after Polish Olympians in Wroctaw, Poland
Akademia Wychowania Fizycznego imienia Polskich Olimpijczykéw we Wroctawiu
SDepartment of Computer Science, University of Economics in Katowice, Poland
Katedra Informatyki, Uniwersytet Ekonomiczny w Katowicach

ABSTRACT

BACKGROUND. Air pollution is a major public health concern, adversely affecting both the respiratory and
cardiovascular systems. The main pollutants include particulate matter (PM, ,, PM, ), nitrogen oxides (NO,),
tropospheric ozone (O,), carbon monoxide (CO), sulfur dioxide (SO,), and other toxic compounds. Numerous
studies confirm an association between exposure to these pollutants and increased incidence of cardiovascular
diseases, including ischemic heart disease, stroke, arrhythmias, and heart failure. This paper aims to summarize
current knowledge on the effects of air pollution on the cardiovascular system and to discuss underlying
pathophysiological mechanisms.

STATE OF KNOWLEDGE. Air pollution is one of the leading environmental risk factors for premature
mortality worldwide. The most harmful components include fine particulate matter (PM, ), nitrogen oxides
(NO,), ozone (O,), carbon monoxide (CO), and sulfur dioxide (SO2). In 2021, the World Health Organization
(WHO) revised its air quality guidelines, lowering the recommended annual PM, | limit to 5 ug/m’. Pollutants
induce oxidative stress, inflammation, endothelial dysfunction, and autonomic imbalance, contributing to
cardiovascular disease development and progression. Short-term exposure increases the risk of acute events
such as myocardial infarction and arrhythmias, while long-term exposure promotes atherosclerosis and chronic
heart failure. The elderly, children, and individuals with chronic diseases are particularly vulnerable. This issue
remains a major public health challenge globally.

SUMMARY. Air pollution is a key risk factor for cardiovascular disease. Reducing exposure through continuous
air quality monitoring and effective preventive measures is essential for protecting public health.
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STRESZCZENIE

WPROWADZENIE. Zanieczyszczenie powietrza stanowi istotny problem zdrowia publicznego, wptywajac
niekorzystnie nie tylko na uktad oddechowy, lecz réwniez na uklad sercowo-naczyniowy. Do gtownych za-
nieczyszcezen atmosferycznych zalicza si¢ pyty zawieszone (PM, ; PM, ), tlenki azotu (NO,), ozon troposfe-
ryczny (O,), tlenek wegla (CO), dwutlenek siarki (SO,) oraz inne toksyczne zwigzki chemiczne. Liczne bada-
nia epidemiologiczne i eksperymentalne potwierdzaja zwigzek pomiedzy ekspozycja na te zanieczyszczenia
a zwiekszong zapadalno$cia na choroby uktadu sercowo-naczyniowego, w tym chorobe niedokrwienna serca,
udary mozgu, zaburzenia rytmu serca oraz niewydolno$¢ krazenia. Celem niniejszej pracy jest przedstawienie
aktualnego stanu wiedzy dotyczacego wplywu zanieczyszczen powietrza na uktad sercowo-naczyniowy oraz
omowienie mechanizméw patofizjologicznych lezacych u podstaw obserwowanych zaleznosci.

OPIS STANU WIEDZY. Zanieczyszczenie powietrza nalezy do najistotniejszych srodowiskowych czynnikow
ryzyka przedwczesnej umieralnosci na $wiecie. Do najbardziej szkodliwych sktadnikéw nalezg drobne frakcje
pylow zawieszonych (PM, 5) tlenki azotu (NO,), ozon troposferyczny (O,), tlenek wegla (CO) oraz dwutlenek
siarki (SO,). W 2021 roku Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) zaktualizowata wytyczne dotyczgce jakosci
powietrza, obnizajac zalecane roczne stgzenie PM, , do poziomu 5 pg/m’. Zanieczyszczenia atmosferyczne
indukuja stres oksydacyjny, reakcje zapalne, dysfunkCJQ $roédbtonka oraz zaburzenia autonomicznej regulacji
uktadu krazenia, co prowadzi do rozwoju i progresji chordb sercowo-naczyniowych. Krotkotrwata ekspozycja
na wysokie st¢zenia zanieczyszczen moze zwigkszaé ryzyko ostrych incydentéw sercowych, takich jak zawat
migsnia sercowego czy arytmie, natomiast dlugotrwala ekspozycja sprzyja rozwojowi miazdzycy i przewlektej
niewydolnos$ci serca. Szczegolnie narazone sg osoby w podesztym wieku, dzieci oraz pacjenci z chorobami
przewlektymi. Problem ten stanowi jedno z kluczowych wyzwan zdrowia publicznego zaréwno w krajach roz-
winigtych, jak 1 rozwijajacych sig.

PODSUMOWANIE. Zanieczyszczenie powietrza jest istotnym czynnikiem ryzyka chordb uktadu sercowo
-naczyniowego. Ograniczenie ekspozycji na zanieczyszczenia atmosferyczne poprzez ciagglty monitoring jako$ci
powietrza i skuteczne srodki zapobiegawcze stanowi kluczowy element strategii ochrony zdrowia publicznego.

Stowa kluczowe: smog, choroby sercowo-naczyniowe, zanieczyszczenie powietrza, czynniki ryzyka sercowo
-naczyniowego

INTRODUCTION

Air pollution is the presence of solid, liquid, or
gaseous substances in the atmosphere that, at specific
concentrations and exposure durations, exert adverse
effects on human and animal health, harm vegetation,
and negatively impact the climate and ecosystems.
The main sources of emissions include natural
processes (such as desert dust, volcanic eruptions,
and forest fires) as well as anthropogenic activities,
which encompass industrial emissions, transportation,
fossil fuel combustion, agriculture, and illegal waste
burning (1).

The most common air pollutants include particulate
matter (PM, , and PM, ), nitrogen oxides (NO ), sulfur
dioxide (SO2), carbon monoxide (CO), tropospheric
ozone (Os), and heavy metals. Particular attention is
given to particulate matter, which constitutes a key
indicator of air quality and one of the major health risk
factors (2,3).

Air pollution is one of the most serious global public
health challenges. According to data from the World
Health Organization (WHO), exposure to particulate
matter and gaseous pollutants increases the risk of
respiratory infections, chronic obstructive pulmonary

WPROWADZENIE

Zanieczyszczenie powietrza to obecno$¢ w at-
mosferze substancji statych, ciektych lub gazowych,
ktore w okreslonych stezeniach i1 okreslonym czasie
ekspozycji wywieraja niekorzystny wpltyw na zdro-
wie ludzi i zwierzat, szkodza roslinom oraz oddziatuja
negatywnie na klimat i ekosystemy. Do gtéwnych zro-
det emisji naleza procesy naturalne (pyly pustynne,
erupcje wulkandéw czy pozary lasow) oraz dziatalnos¢
antropogeniczna, ktéra obejmuje emisje przemystowe,
transport, spalanie paliw kopalnych, rolnictwo oraz
nielegalne spalanie odpadow (1).

Do najczgsciej wystepujacych zanieczyszczen za-
licza si¢ pyly zawieszone (PM, ;i PM, ), tlenki azo-
tu (NOx), dwutlenek siarki (SOz) tlenek wegla (CO),
ozon troposferyczny (Os) oraz metale cigezkie. Szcze-
g0lng uwage zwraca si¢ na pyly zawieszone, ktore sta-
nowig kluczowy wskaznik jako$ci powietrza oraz je-
den z gtéwnych czynnikéw ryzyka zdrowotnego (2,3).

Zanieczyszczenie powietrza jest jednym z naj-
powazniejszych problemow zdrowia publicznego na
$wiecie. Zgodnie z danymi Swiatowej Organizacji
Zdrowia (WHO) ekspozycja na pyty zawieszone oraz
zanieczyszczenia gazowe zwicksza ryzyko infekcji
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disease (COPD), lung cancer, and cardiovascular
diseases, including myocardial infarction and
stroke (4,5).

Environmental pollution constitutes a major source
of the global health burden. The Lancet Commission
on Pollution and Health estimated that in 2015,
exposure to environmental pollutants was associated
with approximately 9 million attributable deaths
(so-called premature deaths). This figure exceeded
the total number of deaths attributed to HIV/AIDS,
tuberculosis, and malaria combined (6).

In Poland and in Central and Eastern European
countries, exposure to particulate matter exhibits
marked seasonality. This pattern differs from that
observed in many Western European countries. Air
quality monitoring data indicate significantly higher
concentrations of PM, , and PM,; during the heating
season, whereas lower levels are observed in the
summer months.

Studies conducted in Polish cities have
demonstrated that mean PM,, concentrations
during the winter season are several times higher
than in the summer. This applies both to the mass
concentration of particulate matter and to its chemical
composition (7-9).

The seasonal variability of particulate matter
concentrations in Poland results primarily from
the structure of emission sources. The residential
and municipal sector plays a significant role. The
combustion of solid fuels in individual heating systems
intensifies during the winter period. These emissions
substantially contribute to overall air pollution
levels (8).

In many Western European countries, road
transport is the dominant source of particulate matter
emissions, while the contribution of residential heating
isrelatively lower. This different emission profile favors
the occurrence of so-called winter smog episodes in
Poland.

Elevated concentrations of PM,, and PM, may
persist for prolonged periods, leading to an increased
health burden at the population level. Seasonal rises in
particulate matter concentrations may be of particular
importance for the risk of cardiovascular events. This
is especially relevant for older adults and patients with
pre-existing cardiovascular diseases.

It should be noted that the results of epidemiological
studies may be partially confounded by factors such
as tobacco smoking, diet, socioeconomic status, or
occupational exposure. Despite these limitations,
consistent findings across different countries confirm
the significant role of air pollution in the development
of cardiovascular diseases.

It is also important to emphasize that people spend
the majority of their time indoors, where sources of
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drog oddechowych, przewlektej obturacyjnej choroby
ptuc (POChP), raka ptuc oraz choréb uktadu serco-
wo-naczyniowego, w tym zawalu migs$nia sercowego
i udaru mézgu (4,5).

Zanieczyszczenia Srodowiskowe stanowig istotne
zrodto globalnego obciazenia zdrowotnego. W rapor-
cie Lancet Commission on Pollution and Health osza-
cowano, ze w 2015 roku ekspozycja na zanieczysz-
czenia srodowiskowe wigzata si¢ z okoto 9 milionami
zgonow przypisywanych (tzw. przedwczesnych zgo-
néw). Liczba ta przewyzszata liczbe zgonow ogdlem
przypisywanych HIV/AIDS, gruzlicy i malarii tacz-
nie (6).

W Polsce oraz w krajach Europy Srodkowo
-Wschodniej ekspozycja na pyly zawieszone charakte-
ryzuje si¢ wyrazng sezonowoscig. Wzorzec ten roézni
si¢ od obserwowanego w wielu krajach Europy Za-
chodniej. Dane z monitoringu jako$ci powietrza wska-
zujg na istotnie wyzsze stgzenia PM, ;1 PM, w okresie
grzewczym. Nizsze warto$ci obserwuje si¢ w miesig-
cach letnich.

Badania prowadzone w polskich miastach wyka-
zaly, ze srednie stezenia PM, ; w sezonie zimowym sg
kilkukrotnie wyzsze niz latem. Dotyczy to zaréwno
masy pylu, jak i jego sktadu chemicznego (7-9).

Sezonowa zmienno$¢ stgzen pylow zawieszonych
w Polsce wynika gtéownie ze struktury zrodet emi-
sji. Istotng role odgrywa sektor komunalno-bytowy.
Spalanie paliw stalych w indywidualnych systemach
grzewczych nasila si¢ w okresie zimowym. Emisje te
w znacznym stopniu ksztaltuja poziom zanieczysz-
czenia powietrza (8).

W wielu krajach Europy Zachodniej dominujagcym
zrodlem emisji pytow jest transport drogowy. Udzial
ogrzewania mieszkaniowego jest tam relatywnie
mniejszy. Odmienny profil emisji sprzyja w Polsce
wystepowaniu epizodow tzw. smogu zimowego.

Podwyzszone stezenia PM, ;1 PM, ) moga utrzymy-
wac sie przez dluzsze okresy. Prowadzi to do zwigk-
szonego obcigzenia zdrowotnego populacji. Sezonowe
wzrosty stezen pytow moga mieé szczegdlne znacze-
nie dla ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych. Doty-
czy to zwlaszcza osob starszych oraz pacjentéw z cho-
robami uktadu krazenia.

Nalezy pamigta¢, ze wyniki badan epidemiolo-
gicznych moga by¢ czgsciowo zafalszowane przez
czynniki zaktécajace, takie jak palenie tytoniu, die-
ta, status socjoekonomiczny czy narazenie zawodowe.
Mimo tych ograniczen, zgodne obserwacje w réznych
krajach potwierdzaja istotna rol¢ zanieczyszczen po-
wietrza w rozwoju chorob sercowo-naczyniowych.
Warto takze podkreslic, ze wickszos¢ czasu ludzie
spedzaja w pomieszczeniach, gdzie zrodtem ekspo-
zycji wewnetrznej (indoor) moga by¢ m.in. spalanie
paliw stalych czy gotowanie. Laczne obcigzenie zdro-
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indoor exposure may include, among others, the
combustion of solid fuels and cooking. Therefore,
the overall health burden results from both outdoor
and indoor exposure (10). Older adults, patients
with cardiovascular diseases, children, and residents
of areas with high emission levels are particularly
vulnerable to the effects of exposure (11).

The aim of this paper is to present the current state
of knowledge regarding the impact of air pollution on
the cardiovascular system, with particular emphasis on
pathophysiological mechanisms and their significance
in the context of public health.

MATERIALS AND METHODS

This study constitutes a narrative review of the
literature addressing the impact of air pollution
on cardiovascular diseases. The literature search
was conducted in the PubMed and Google Scholar
databases between January and April 2025. Reports
from the World Health Organization (WHO) and the
European Environment Agency (EEA) were also
included. Only publications in English were considered
eligible for analysis. The primary time frame covered
the years 2015-2025; older studies were included only
if they were considered landmark publications or
were essential for defining and describing relevant
mechanisms.

Combinations of the following keywords were
used: air pollution, particulate matter, PM, ; and PM, ,
nitrogen dioxide, ozone, cardiovascular diseases,
ischemic heart disease, heart failure, arrhythmias,
ischemic stroke, hypertension, and mortality.
Additional publications were identified through the
reference lists of relevant systematic reviews and
meta-analyses.

In the first stage of selection, the titles and abstracts
of the identified publications were screened, followed
by full-text analysis of studies meeting the inclusion
criteria. The review included empirical studies, cohort
studies, systematic reviews, and meta-analyses,
limited to peer-reviewed publications. Case reports,
non-peer-reviewed publications, and studies lacking
a clear characterization of exposure or without
clinical data related to the cardiovascular system were
excluded. Priority was given to publications of high
methodological quality and those involving large
study populations. The selection and evaluation of
publications were conducted by a single reviewer.

CURRENT STATE OF KNOWLEDGE
Main components of air pollution. The main

components of air pollution include particulate matter
(PM, ; and PM, ), nitrogen dioxide (NO2), tropospheric

wotne wynika wigc zarowno z ekspozycji zewngtrznej
(outdoor), jak i wewnetrznej (indoor) (10). Na skutki
ekspozycji szczegdlnie wrazliwe sg osoby starsze,
pacjenci z chorobami sercowo-naczyniowymi, dzieci
oraz mieszkancy obszaréw o wysokim poziomie emi-
sji (11).

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie aktual-
nego stanu wiedzy na temat wptywu zanieczyszczenia
powietrza na uktad sercowo-naczyniowy, ze szczegol-
nym uwzglednieniem mechanizmow patofizjologicz-
nych oraz ich znaczenia w kontekscie zdrowia publicz-
nego.

MATERIAL I METODY

Praca stanowi narracyjny przeglad pismiennictwa
dotyczacego wplywu zanieczyszczenia powietrza na
choroby uktadu sercowo-naczyniowego. Przeszuki-
wanie literatury przeprowadzono w bazach PubMed
oraz Google Scholar w okresie od stycznia do kwiet-
nia 2025 roku. Uwzgledniono rowniez raporty World
Health Organization (WHO) oraz European Environ-
ment Agency (EEA). Do analizy kwalifikowano publi-
kacje w jezyku angielskim. Podstawowy zakres czaso-
wy obejmowat lata 2015-2025; starsze prace wlaczano
wylacznie w przypadku publikacji o charakterze prze-
tomowym lub istotnych dla definicji i opisu mechani-
zmow.

Zastosowano kombinacje stow kluczowych, w tym:
air pollution, particulate matter, PM, ,, PM, nitrogen
dioxide, ozone, cardiovascular diseases, ischemic he-
art disease, heart failure, arrhythmias, ischemic stroke,
hypertension oraz mortality. Dodatkowe publikacje
identyfikowano na podstawie pismiennictwa cytowa-
nego w przegladach systematycznych i metaanalizach.

W pierwszym etapie selekcji oceniano tytutly
i streszczenia zidentyfikowanych publikacji, a nastep-
nie analizowano pelne teksty prac spelniajacych kry-
teria wigczenia. Do przegladu wiaczano badania empi-
ryczne, badania kohortowe, przeglady systematyczne
oraz metaanalizy ograniczajac si¢ do prac recenzowa-
nych. Wylaczano doniesienia kazuistyczne, publikacje
nierecenzowane oraz prace bez jednoznacznej charak-
terystyki ekspozycji lub bez danych klinicznych doty-
czacych uktadu sercowo-naczyniowego. Priorytetowo
traktowano publikacje o wysokiej jakosci metodolo-
gicznej oraz duzej liczebnosci badanych populacji. Se-
lekcje 1 ocene publikacji przeprowadzila jedna osoba.

AKTUALNY STAN WIEDZY

Gléwne skladniki zanieczyszczen powietrza. Do
najwazniejszych sktadnikow zanieczyszczenia powie-
trza nalezg pyty zawieszone (PM, ; i PM, ), dwutlenek
azotu (NOz), ozon troposferyczny (Os), tlenek wegla
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ozone (0Os), carbon monoxide (CO), sulfur dioxide
(SO2), and volatile organic compounds (VOCs).
Particulate matter is a heterogeneous mixture of solid
and liquid particles with an aerodynamic diameter
equal to or less than 10 micrometers (PM, ) or 2.5
micrometers (PM, ;). Smaller fractions, such as PM_ ,
can penetrate into the alveoli and enter the systemic
circulation (12).

The composition of particulate matter includes,
among others, heavy metals (e.g., lead, cadmium),
polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs), sulfates,
nitrates, and soot particles. Many of these substances
exhibit carcinogenic, pro-inflammatory, and pro-
oxidative properties (13,14).

Nitrogen dioxide (NO2), which is generated
primarily during the combustion of fossil fuels in
internal combustion engines and industrial boilers,
exerts cytotoxic effects on respiratory epithelial
cells and induces inflammatory processes as well as
oxidative stress. Tropospheric ozone, a secondary
pollutant, is formed through photochemical reactions
between nitrogen oxides and volatile organic
compounds (VOCs). It is a strong oxidant that can
damage epithelial cells and activate inflammatory
mediators (15).

Carbon monoxide (CO), a product of incomplete
combustion of organic matter, has a high affinity
for hemoglobin, leading to the formation of
carboxyhemoglobin and subsequent tissue hypoxia.
Sulfur dioxide (SO2), emitted mainly from the
energy sector, irritates the respiratory epithelium
and may induce bronchoconstriction, particularly
in individuals with chronic obstructive pulmonary
disease (COPD) (16).

Assessment and regulation of air quality.
Pollutant concentrations exhibit considerable temporal
variability, including seasonal, daily, and hourly
fluctuations. Therefore, in practice, air quality indices
are used to facilitate the interpretation of monitoring
data (17).

In Europe, the Common Air Quality Index (CAQI)
is used, with values ranging from 0 to 100. These
values correspond to five air quality categories,
from very low (0-25) to very high (75-100) levels of
pollution. In the United States, the Air Quality Index
(AQI) is applied, covering a range from 0 to 500 and
corresponding to six categories: good (0-50), moderate
(51-100), unhealthy for sensitive groups (101-150),
unhealthy (151-200), very unhealthy (201-300), and
hazardous (301-500). In this system, values above 100
are considered harmful to health (18).

Although the two indices differ in their value ranges
and number of categories, their common purpose is to
provide clear and comparable information about the
health risks associated with air pollution levels. In
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(CO), dwutlenek siarki (SO.) oraz lotne zwiazki orga-
niczne (LZO). Pyt zawieszony stanowi heterogenicz-
ng mieszaning czastek statych i ciektych o $rednicy
aerodynamicznej rownej lub mniejszej niz 10 mikro-
metrow (PM,) lub 2,5 mikrometra (PM, ;). Mnigjsze
frakcje takie jak PM, ; moga dociera¢ do pecherzykow
ptucnych i przenika¢ do krazenia ogolnoustrojowe-
go (12).

Sktad pytow obejmuje m.in. metale cigzkie (np.
otow, kadm), wielopierscieniowe weglowodory aro-
matyczne (WWA), siarczany, azotany oraz czastki
sadzy. Wiele z tych substancji charakteryzuje si¢ dzia-
faniem kancerogennym, prozapalnym i prooksydacyj-
nym (13,14).

Dwutlenek azotu (NO2), ktoéry powstaje glownie
podczas spalania paliw kopalnych w silnikach spali-
nowych i kotlowniach przemystowych, dziata cytotok-
sycznie na komorki nabtonka drég oddechowych oraz
indukuje procesy zapalne i stres oksydacyjny. Ozon
troposferyczny, bedacy zanieczyszczeniem wtornym,
powstaje w wyniku reakcji fotochemicznych pomig-
dzy tlenkami azotu a LZO. Jest on silnym utlenia-
czem, ktéory moze uszkadza¢ komorki nabtonkowe
i aktywowa¢ mediatory zapalne (15).

Tlenek wegla (CO), produkt niecatkowitego spala-
nia materii organicznej, wykazuje wysokie powino-
wactwo do hemoglobiny, prowadzac do powstawania
karboksyhemoglobiny i niedotlenienia tkanek. Dwu-
tlenek siarki (SO,) emitowany glownie w sektorze
energetycznym, dziala draznigco na nabtonek drog
oddechowych 1 moze powodowaé skurcz oskrzeli,
szczegoblnie u 0sob z przewlekla obturacyjng choroba
ptuc (16).

Ocena i regulacje jakoSci powietrza. St¢zenia
zanieczyszczen charakteryzujg si¢ duzg zmiennoscia
czasowg obejmujaca wahania sezonowe, dobowe i go-
dzinowe, dlatego w praktyce stosuje si¢ indeksy ja-
kosci powietrza, ktore utatwiajg interpretacje danych
pomiarowych (17).

W Europie uzywany jest Common Air Quality In-
dex (CAQI), ktorego wartosci wynosza od 0 do 100.
Wartosci te odpowiadaja pigciu kategoriom jakosci
— od bardzo dobrej (0-25) do bardzo ztej (75-100).
W Stanach Zjednoczonych stosowany jest Air Quality
Index (AQI), ktory obejmuje zakres od 0 do 500 i od-
powiada on sze$ciu kategoriom jakosci: dobra (0-50),
umiarkowana 51-100), niezdrowa dla os6b wrazliwych
(101-150), niezdrowa (151-200), bardzo niezdrowa
(201-300) oraz niebezpieczna (301-500). W tym syste-
mie, warto$ci powyzej 100 uznawane sg za szkodliwe
dla zdrowia (18).

Cho¢ oba wskazniki r6znig si¢ zakresem wartosci
1 liczbg kategorii, ich wspolnym zadaniem jest dostar-
czenie jasnej i porownywalnej informacji o zagroze-
niu zdrowotnym wynikajacym z poziomu zanieczysz-
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both systems, particulate matter PM, . and PM, | plays
a central role as a primary indicator of air quality (18).

Air quality standards are defined both in national
legislation and within the regulatory frameworks of
the European Union, as well as in the guidelines of
the World Health Organization (WHO). In Poland, the
applicable regulation is the Ordinance of the Minister
of the Environment of 5 May 2021 on the levels of
certain substances in the air (Journal of Laws 2021,
item 845), which precisely specifies the permissible
concentration levels of particulate matter (including
PM,, and PM,)) as well as public information and
alert thresholds (19). In 2021, the WHO updated its air
quality guidelines, lowering the recommended limit
values for PM, ; and PM, . This decision was based on
new epidemiological evidence indicating health risks
even at lower concentrations. Although the WHO
recommendations are not legally binding, they serve as
an important reference point and are gradually being
incorporated into public health and environmental
policies within the European Union (20). Permissible
concentration levels of particulate matter (PMIO and
PM ) in Poland, the European Union, and according
to WHO guidelines (2021) are shown in Table 1.

Mechanisms of the impact of air pollution
on the human body. Exposure to air pollution
triggers biological processes that play a key role in
the development of cardiovascular diseases. These
include chronic inflammation, increased oxidative
stress, endothelial dysfunction, and disturbances
in hemostasis. Such mechanisms promote the
development of atherosclerosis, arterial hypertension,
and arrhythmias, and increase the risk of cardiovascular
mortality (21).

Among all pollutants, particulate matter (PM)
is of particular importance, for which three main
pathophysiological mechanisms of action on the
cardiovascular system have been described.

czen powietrza. W obu systemach szczegolng role od-
grywajg pyty zawieszone PM, ; i PM,, ktore stanowig
podstawowe wskazniki jakoSci powietrza (18).

Normy jako$ci powietrza sa okreslane zaré6wno
w przepisach krajowych, jak i ramach regulacji Unii
Europejskiej oraz wytycznych Swiatowej Organizacji
Zdrowia (WHO). W Polsce obowiagzuje rozporzadze-
nie Ministra Srodowiska z dnia 5 maja 2021 r. w spra-
wie poziomdéw niektoérych substancji w powietrzu
(Dz.U. 2021, poz. 845), ktore precyzyjnie okresla do-
puszczalne poziomy st¢zen pytu zawieszonego (m.in.
PM, ;i PM,  oraz progi informowania i alarmowania
spoteczenstwa (19). W 2021 roku WHO zaktualizo-
wata swoje wytyczne, obnizajac zalecane wartosci
dopuszczalne dla pytow PM, ;i PM, . Decyzja ta byla
odpowiedzig na nowe dane epidemiologiczne wska-
zujace na zagrozenie zdrowotne juz przy nizszych
stezeniach. Cho¢ zalecenia WHO nie maja charakte-
ru prawnego, stanowig wazny punkt odniesienia i sa
stopniowo wdrazane w politykach zdrowotnych oraz
srodowiskowych Unii Europejskiej (20). Dopuszczal-
ne poziomy stezen pytldw zawieszonych PMio i PMz,s
w Polsce, Unii Europejskiej oraz wedtug wytycznych
WHO (2021) przedstawiono w Tabeli 1.

Mechanizmy oddzialywania zanieczyszczen na
organizm czlowieka. Ekspozycja na zanieczyszcze-
nia powietrza uruchamia procesy biologiczne, ktore
odgrywaja kluczowa role w rozwoju choréb uktadu
sercowo-naczyniowego. Naleza do nich przewlekty
stan zapalny, nasilenie stresu oksydacyjnego, dysfunk-
cja srodblonka naczyniowego oraz zaburzenia hemos-
tazy. Mechanizmy te sprzyjaja rozwojowi miazdzycy,
nadci$nienia tetniczego, arytmii i zwickszaja ryzyko
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych (21).

Sposrod wszystkich zanieczyszczen szczegoélne
znaczenie maja pyty zawieszone (PM), dla ktorych
opisano trzy gltéwne mechanizmy patofizjologiczne
dziatania na uktad sercowo-naczyniowy.

Table 1. Permissible concentration levels of particulate matter (PM,; and PM, ;) in Poland, the European Union, and

according to WHO guidelines (2021)

Tabela 1. Dopuszczalne poziomy stezen pylow zawieszonych (PM, i PM, ) w Polsce, Unii Europejskiej oraz wedlug

wytycznych WHO (2021)

WHO 2021 (PM /
Parameter Poland (PMIO) Poland (PMZS) EU (PMIO/PMZ.S) PM. ) 10
Annual mean limit 5 s 40 pg/m® (PM ) 15 pg/m? '(PM )
value 40 pg/m 20 pg/m 25 ng/m? (PM:O) 5 pg/m? (PM:S
50 ng/m? - 5 '
Daily limit value (< 35 exceedances/ 50 pg/m? 50 pg/m* (PM ) 45 pg/m (PMIO)
10 15 pg/m* (PM )
year) 25
Information threshold 200 pg/m? - - -
Alert threshold 300 pg/m? - - -

121




Air pollution and cardiovascular disease

Zanieczyszczenie powietrza a choroby uktadu sercowo-naczyniowego

Pathophysiological mechanisms of particulate
matter (PM) in cardiovascular diseases. In the
pathogenesis of cardiovascular diseases associated
with exposure to particulate matter (PM), three main
mechanisms are distinguished. These include a direct
pathway and two indirect mechanisms initiated in the
respiratory system.

The direct pathway involves the translocation of
fine particulate fractions into the systemic circulation.
This primarily concerns PM, ; and ultrafine particles
(UFPs). These particles are defined as an aerosol
fraction with an aerodynamic diameter of < 0.1 pm
(22). Translocation into the systemic circulation has
been described for fine particulate fractions, including
PM, ,and UFPs(22,23). After entering the bloodstream,
these particles or their components interact with the
vascular wall, leading to endothelial cell activation
and impaired endothelial function. As a consequence,
disturbances in vascular tone regulation and systemic
hemodynamic changes may occur (24,25).

The indirect mechanisms are related to the
respiratory system’s response. The lungs constitute the
primary site of contact between the body and inhaled
pollutants. At the site of particle deposition, oxidative
stress and an inflammatory response are induced.
Subsequently, inflammatory mediators and products
of oxidative stress enter the systemic circulation.
This results in a systemic inflammatory response and
oxidative stress, leading to endothelial dysfunction
and disturbances in hemostasis. Consequently,
a state of chronic low-grade inflammation develops,
along with a shift in the coagulation balance toward
a prothrombotic state, thereby increasing the risk of
thromboembolic events (24-26).

The third mechanism involves the effects of air
pollution on the autonomic nervous system. Stimulation
of receptors within the respiratory tract leads to
autonomic imbalance, characterized by predominance
of sympathetic activity. As a result, changes in heart
rate and a reduction in heart rate variability may occur.
This mechanism promotes arrhythmias and transient
increases in blood pressure. It may also trigger acute
cardiovascular events in susceptible individuals
(24,25).

An increasing body of evidence indicates that
exposure to air pollution is also associated with
epigenetic changes. These include DNA methylation
and regulation of microRNA expression. Such
alterations modulate inflammatory responses and
endothelial function. They may contribute to the
persistence of adverse biological effects during chronic
exposure (27).

The described mechanisms highlight the multilevel
nature of the impact of particulate matter on the
cardiovascular system. They encompass direct vascular
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Mechanizmy patofizjologiczne dzialania pyléw
zawieszonych (PM) w chorobach ukladu sercowo
-naczyniowego. W patogenezie chorob uktadu serco-
wo-naczyniowego zwigzanych z narazeniem na pyly
zawieszone (particulate matter, PM) wyroznia si¢ trzy
gtéwne mechanizmy. Obejmujg one szlak bezposredni
oraz dwa mechanizmy posrednie inicjowane w ukta-
dzie oddechowym.

Szlak bezposredni polega na przenikaniu drobnych
frakcji pytu do krazenia ogdlnoustrojowego. Dotyczy
to przede wszystkim PM, ; oraz czgstek ultradrobnych
(ang. ultrafine particles, UFP). Czastki te definiuje
si¢ jako frakcje aerozolu o srednicy aerodynamicznej
<0,1 pm (22). Przenikanie do krazenia ogdlnoustrojo-
wego opisywano w odniesieniu do drobnych frakc;ji,
w tym PM, ; oraz UFP (22,23). Po przedostaniu sig
do krwiobiegu czastki te lub ich sktadniki oddziatujg
na $cian¢ naczyn. Prowadzi to do aktywacji komorek
$rodbtonka i zaburzenia jego funkcji. Skutkiem sg za-
burzenia regulacji napigcia naczyniowego oraz zmia-
ny hemodynamiczne o charakterze ogélnoustrojowym
(24,25).

Mechanizmy posrednie sg zwigzane z odpowie-
dzig uktadu oddechowego. Pluca stanowia pierwsze
miejsce kontaktu organizmu z wdychanymi zanie-
czyszczeniami. W miejscu depozycji czastek docho-
dzi do indukcji stresu oksydacyjnego oraz reakcji
zapalnej. W kolejnym etapie mediatory zapalne oraz
produkty stresu oksydacyjnego przenikaja do kraze-
nia. Konsekwencja jest ogoélnoustrojowa odpowiedz
zapalna i stres oksydacyjny, prowadzace do dysfunkcji
srodbtonka oraz zaburzen hemostazy. Prowadzi to do
rozwoju przewlektego stanu zapalnego niskiego stop-
nia oraz przesuniecia rownowagi uktadu krzepnigcia
w kierunku prozakrzepowym, co zwigksza ryzyko in-
cydentow zakrzepowo-zatorowych (24-26).

Trzeci mechanizm obejmuje wplyw zanieczysz-
czen powietrza na autonomiczny uktad nerwowy. Po-
budzenie receptorow w obrgbie drog oddechowych
prowadzi do zaburzen rownowagi autonomicznej
z przewaga aktywnosci wspotczulnej. Skutkiem sg
zmiany czestosci rytmu serca oraz spadek jego zmien-
nosci. Mechanizm ten sprzyja zaburzeniom rytmu
1 przejsciowemu wzrostowi cisnienia tgtniczego. Moze
takze wyzwalac ostre incydenty sercowo-naczyniowe
u 0sob podatnych (24,25).

Coraz wiecej danych wskazuje, ze ekspozycja
na zanieczyszczenia powietrza wigze si¢ rowniez ze
zmianami epigenetycznymi. Obejmujg one metylacje
DNA oraz regulacj¢ ekspresji mikroRNA. Zmiany te
moduluja odpowiedz zapalng oraz funkcj¢ srodbton-
ka. Moga przyczynia¢ si¢ do utrwalania niekorzyst-
nych efektéw biologicznych w przebiegu ekspozycji
przewlektej (27).
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effects as well as indirect inflammatory, neurogenic,
and epigenetic pathways. Together, they provide
a biological rationale for the association between
exposure to air pollution and the risk of cardiovascular
diseases.

Risk groups. Individuals particularly vulnerable
to the adverse effects of air pollution include older
adults, patients with cardiovascular diseases, children,
and residents of highly urbanized areas. In older
individuals, due to the presence of chronic conditions
and reduced physiological reserve, exposure to air
pollution may exacerbate pre-existing cardiovascular
diseases. Similarly, in patients with established heart
disease, even short-term exposure to particulate
matter (PM,, and PM, ) may induce increases in
blood pressure, promote cardiac arrhythmias, and
precipitate acute cardiovascular events. Children
constitute a particularly sensitive group, as they are
more susceptible to air pollution due to higher minute
ventilation relative to body weight, resulting in greater
pollutant uptake (28).

SHORT-TERM AND LONG-TERM
CONSEQUENCES OF EXPOSURE TO
PARTICULATE MATTER

Short-term exposure to particulate matter, lasting
from several hours to a few days, may lead to acute
physiological responses, including exacerbation of
symptoms in individuals with chronic cardiovascular
diseases. A sudden increase in concentrations of PM, ,
NO:,orOsintensifiesinflammatoryprocesses,enhances
oxidative stress, and induces vasoconstriction. As
a consequence, elevations in blood pressure, cardiac
arrhythmias, and acute cardiovascular events, such as
myocardial infarction or stroke, may occur. Research
findings indicate that short-term exposure significantly
increases the risk of hospitalization and cardiovascular
mortality (25,29,30).

Long-term exposure to polluted air leads
to the persistence of chronic inflammation and
progressive vascular damage. These processes
promote the development of atherosclerosis and other
vascular pathologies, thereby increasing the risk of
cardiovascular diseases. Continuous exposure may
also exacerbate pre-existing conditions, resulting in
more frequent disease exacerbations and a higher risk
of mortality (6,31).

CARDIOVASCULAR DISEASES

Myocardial infarction (MI). Studies indicate an
association between both short-term and long-term
exposure to air pollution and the risk of myocardial
infarction (MI). A meta-analysis of 34 studies

Opisane mechanizmy wskazuja na wielopoziomo-
wy charakter oddziatywania pytéw zawieszonych na
uktad sercowo-naczyniowy. Obejmuja one bezposred-
nie efekty naczyniowe oraz posrednie szlaki zapalne,
neurogenne i epigenetyczne. Stanowig biologiczne
uzasadnienie zwigzku pomiedzy ekspozycja na za-
nieczyszczenia powietrza a ryzykiem chorob sercowo
-naczyniowych.

Grupy ryzyka. Na negatywne skutki zanieczysz-
czenia powietrza szczegolnie podatne sg osoby starsze,
chorzy na schorzenia uktadu sercowo-naczyniowego,
dzieci oraz mieszkancy obszaréw silnie zurbanizo-
wanych. U os6b w podesztym wieku, ze wzgledu na
obecno$¢ chorob przewlektych i zmniejszong rezerwe
czynnos$ciowg organizmu, ekspozycja na zanieczysz-
czenia moze prowadzi¢ do zaostrzenia istniejacych
choréb sercowo-naczyniowych. Podobnie u 0séb z juz
rozpoznang chorobg serca nawet krotkotrwale naraze-
nie na pyty zawieszone (PM, ; 1 PM, ) moze indukowac¢
wzrost ci$nienia tetniczego, sprzyja¢ wystepowaniu
zaburzen rytmu serca oraz prowadzi¢ do ostrych in-
cydentow sercowo-naczyniowych. Szczegdlna grupe
stanowig dzieci, ktore sg wyjatkowo wrazliwe na za-
nieczyszczenie powietrza ze wzgledu na wieksza wen-
tylacje minutowa w stosunku do masy ciata, co skut-
kuje wyzszym pochtanianiem zanieczyszczen (28).

KROTKOTERMINOWE I DLUGOTERMINOWE
KONSEKWENCJE ZDROWOTNE NARAZENIA
NA PYLY ZAWIESZONE

Krotkotrwata ekspozycja na pyty zawieszone, trwa-
jaca od kilku godzin do kilku dni, moze prowadzi¢ do
ostrych reakcji organizmu, w tym zaostrzenia obja-
WOW u 0s0b z przewlektymi chorobami uktadu serco-
wo-naczyniowego. Nagty wzrost stezenia PM, ;, NO:
czy Os nasila procesy zapalne, zwigksza stres oksy-
dacyjny oraz powoduje skurcz naczyn krwiono$nych.
W konsekwencji moze dochodzi¢ do podwyzszenia
ci$nienia te¢tniczego, zaburzen rytmu serca oraz wy-
stgpienia ostrych incydentow sercowo-naczyniowych,
takich jak zawal mig$nia sercowego czy udar mozgu.
Wyniki badan wskazuja, ze krotkotrwala ekspozycja
istotnie zwigksza ryzyko hospitalizacji i umieralno$ci
z przyczyn sercowo-naczyniowych (25,29,30).

Dtugotrwala ekspozycja na zanieczyszczone po-
wietrze prowadzi do utrzymywania si¢ przewleklego
stanu zapalnego oraz postepujacych uszkodzen na-
czyn krwiono$nych. Procesy te sprzyjaja rozwojowi
miazdzycy i innych patologii naczyniowych, zwigk-
szajac ryzyko choréb uktadu sercowo-naczyniowego.
Stale narazenie moze takze nasila¢ przebieg juz istnie-
jacych schorzen, prowadzac do czgstszych zaostrzen
i wyzszego ryzyka zgonu (6,31).
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demonstrated that short-term exposure to CO, NO-,
SO, PM1(, and PM 2 (with the exception of Os) was
associated with an increased risk of MI. Each 10 ug/
m?® increase in NO. and PM_ concentrations was
associated with a 1.1% and 2.5%2) increase in MI risk,
respectively (32).

An analysis of data from six cohort studies
conducted in Denmark, Germany, the Netherlands, and
Sweden (n = 137,148) showed that long-term exposure
to NO:z (per 10 ug/m?® increase) was associated with
a higher incidence of coronary heart disease (HR
1.04; 95% CI: 1.01-1.07). In turn, a 2021 meta-analysis
of 42 studies demonstrated that chronic exposure to
PM (per 10 pg/m?® increase) was associated with
an increased risk of mortality due to coronary heart
disease (RR 1.23; 95% CI: 1.15-1.31), although it
did not have a significant effect on the incidence of
myocardial infarction (33).

Repeated exposure to air pollution may promote
the progression of high-risk atherosclerotic plaques
and worsen the course of the disease, particularly in
patients with pre-existing ischemic heart disease.

Heart failure (HF). The association between
exposure to air pollution and heart failure (HF) has
been confirmed by numerous epidemiological studies.
A meta-analysis of 35 studies conducted in the United
States, Canada, Italy, and Japan (n = 4 million)
demonstrated that short-term exposure to CO, NOx,
SO, PM1(, and PM was associated with increased
hospitalizations and mortahty due to HF. Each 10 pg/
m? increase in PM25 concentration was associated
with a 2.1% increase in the risk of hospitalization or
death, with the strongest effect observed on the day of
exposure (34,35).

Long-term exposure also plays a significant role.
A Canadian study (n = 5,062,146) demonstrated that
an interquartile range increase in PM concentration
was associated with a 5% increase in hospltahzatlons
due to HF (36). An analysis of data from the UK
Biobank showed that individuals with higher exposure
to air pollution had a 31% greater risk of developing
HF compared with those less exposed, and genetic
susceptibility further modified this association (37).

In summary, both short-term and long-term
exposure to air pollution significantly increase the
rates of hospitalization and mortality associated with
heart failure (HF).

Ischemic heart disease (IHD). Air pollution,
particularly fine particulate matter (PM_ ), nitrogen
oxides (NO2), sulfur dioxide (SO2), and carbon
monoxide (CO), constitutes a significant risk factor for
ischemic heart disease (IHD).

Short-term exposure to PM is associated with
an increased number of cardiovascular events.
It is estimated that a 10 pg/m® increase in PM25
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CHOROBY SERCOWO-NACZYNIOWE

Zawal miesnia sercowego (MI). Badania wska-
zuja na zwigzek migdzy krotkotrwatg i dtugotrwata
ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza, a ryzy-
kiem zawatu mig$nia sercowego (MI). Metaanaliza
34 badan wykazata, ze krotkoterminowe narazenie na
CO, NO:, SOz, PM, /1 PM, , (z wyjatkiem Os) wigze si¢
ze wzrostem ryzyka MI. Kazdy wzrost stezenia NO-
i PM,, o 10 ug/m’ zwigkszat ryzyko odpowiednio
ol 1%125%(32)

Analiza danych z sze$ciu badan kohortowych prze-
prowadzonych w Danii, Niemczech, Holandii i Szwe-
cji (n = 137 148) wykazala, ze dtugotrwata ekspozy-
cja na NO2 (wzrost o 10 pg/m?) wigzata si¢ z wigk-
szg czestoscig choroby wiencowej (HR 1,04; 95% CI:
1,01-1,07). Z kolei metaanaliza 42 badan z 2021 roku
wykazata, ze przewlekle narazenie na PM, ; (wzrost
o 10 pg/m?) zwigkszato ryzyko zgonu z powodu cho-
roby wiencowej (RR 1,23; 95% CI: 1,15-1,31), cho¢
nie miato istotnego wplywu na czgstos¢ wystgpowa-
nia M1 (33).

Powtarzajace si¢ narazenie na zanieczyszczenia
powietrza moze sprzyjac progresji blaszek miazdzy-
cowych wysokiego ryzyka i pogarsza¢ przebieg cho-
roby, zwlaszcza u pacjentdw z juz istniejagca choroba
niedokrwienng serca.

Niewydolnos¢ serca (HF). Zwigzek migdzy ekspo-
ZyCja na zanieczyszczenia powietrza a niewydolnoscia
serca (HF) potwierdzilo wiele badan epidemiologicz-
nych. Metaanaliza 35 prac przeprowadzonych m.in.
w USA, Kanadzie, Wloszech i Japonii (n = 4 mln)
wykazata, ze krotkotrwate narazenie na CO, NOg,
SOz, PM, ; i PM, wigze si¢ ze wzrostem hospitaliza-
cji 1 umieralno$ci z powodu HF. Kazdy wzrost stgze-
nia PM, ; 0 10 pg/m* zwigkszat ryzyko hospitalizacji
lub zgonu o 2,1%, a najsilniejszy efekt obserwowano
w dniu ekspozyciji (34,35).

Dlugoterminowe narazenie rowniez odgrywa
istotng role. Badania przeprowadzone w Kanadzie
(n =5 062 146) wykazaty, ze wzrost stezenia PM,
w przedziatach interkwartylowych byt zwiazany z 5%
wzrostem hospitalizacji z powodu HF (36). Analiza
danych z UK Biobank wykazata, Ze osoby z wiek-
sza ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza miaty
0 31% wyzsze ryzyko wystgpienia HF w poréwnaniu
z osobami mniej narazonymi, a podatnos¢ genetyczna
dodatkowo modyfikowala ten zwigzek (37).

Podsumowujac, zardwno krotkotrwale, jak i prze-
wlekte narazenie na zanieczyszczenia powietrza zna-
czaco zwigksza czestos¢ hospitalizacji i umieralnos¢
zwigzang z HF.

Choroba niedokrwienna serca (IHD). Zanie-
czyszczenie powietrza, zwlaszcza drobne czastki sta-
te (PM, ), tlenki azotu (NO), dwutlenek siarki (SO-)
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concentration within 24 hours may increase the
number of cardiac events by 4.5%.

Long-term exposure to PM_ increases the risk of
developing IHD, as confirmed ﬁ)y the ESCAPE project
(European Study of Cohorts for Air Pollution Effects),
which included more than 900,000 participants from 13
European countries. The study demonstrated that a 5
ug/m? increase in PM, , concentration was associated
with a 13% increase 1n the incidence of coronary
events (38,39). The underlying biological mechanisms
include enhanced inflammation, oxidative stress, and
destabilization of atherosclerotic plaques, thereby
promoting thrombosis and progression of IHD.

In summary, long-term exposure to PM
significantly increases the risk of ischemic heart
disease. Reducing air pollution levels, particularly
fine particulate matter, may lead to a decrease in
cardiovascular hospitalizations and mortality, as well
as an improvement in patients’ quality of life.

Arterial hypertension. Epidemiological data
indicate an association between exposure to air
pollution and blood pressure levels, as well as the risk
of hypertension. The impact of fine particulate matter
(PM ) is the best documented. In a meta-analysis
of 27  observational studies (including more than 42
million individuals), long-term exposure to PM__ was
associated with an increased risk of hypertens1on alo
ug/m? increase in the annual mean concentration was
linked to a 21% higher risk (40). Another meta-analysis
demonstrated a positive association between long-term
exposure to PM2 and both systolic and diastolic blood
pressure values, Which persisted after adjustment for
traditional cardiovascular risk factors (41).

Short-term exposures may also be of importance.
Reviews addressing acute blood pressure changes
indicate that short-term increases in particulate matter
concentrations may lead to transient elevations in
blood pressure, particularly in older individuals and
those with pre-existing cardiovascular diseases (42).

The underlying biological mechanisms include
oxidative stress, inflammatory responses, endothelial
dysfunction, and disturbances in autonomic regulation,
which contribute to increased peripheral vascular
resistance and the persistence of elevated blood
pressure levels (43).

In summary, air pollution represents a potentially
modifiable risk factor for hypertension. It may be
relevant both in primary prevention and in population-
level blood pressure control (40-43).

Cardiac arrhythmias. Short-term exposure to
air pollution, particularly PM_, has been associated

. . . .25 .
with an increased risk of cardiac arrhythmias. A meta-
analysis of four observational studies (n = 461,441)
demonstrated that a 10 pg/m* increase in PM25

oraz tlenek wegla (CO), stanowi istotny czynnik ryzy-
ka choroby niedokrwiennej serca (IHD).

Krotkotrwata ekspozycja na PM, . wiaze si¢ ze
wzrostem liczby incydentdow sercowo-naczyniowych.
Szacuje sig, ze wzrost stezenia PM, ; 0 10 ug/m* w cig-
gu 24 godzin moze zwigksza¢ liczbe zdarzen serco-
wych 0 4,5%.

Dtugotrwata ekspozycja na PM, . zwigksza ry-
zyko rozwoju IHD, co potwierdzit pI’O_]ekt ESCAPE
(European Study of Cohorts for Air Pollution Effects)
obejmujacy ponad 900 000 uczestnikow z 13 krajow
europejskich. W badaniu tym wykazano, ze wzrost
stezenia PM, ; 0 5 pg/m’ byt zwigzany z 13% wzro-
stem liczby incydentéow wiencowych (38,39). Mecha-
nizmy biologiczne obejmujg nasilony stan zapalny,
stres oksydacyjny oraz destabilizacj¢ blaszek miaz-
dzycowych, co sprzyja zakrzepicy i progresji [HD.

Podsumowujac, dtugotrwata ekspozycja na PM,
istotnie zwigksza ryzyko choroby niedokrwiennej
serca. Redukcja poziomu zanieczyszczen powietrza,
zwlaszcza drobnych czastek zawieszonych, moze
przetozy¢ sie na spadek liczby hospitalizacji 1 zgonow
sercowo- naczyniowych oraz poprawe jako$ci zycia
pacjentow.

Nadci$nienie tetnicze. Dane epidemiologiczne
wskazuja na zwigzek miedzy ekspozycja na zanie-
czyszczenia powietrza a warto$ciami ci$nienia tetni-
czego oraz ryzykiem nadci$nienia. Najlepiej udoku-
mentowany jest wptyw pylu drobnego PM, .. W me-
taanalizie 27 badan obserwacyjnych (la,cznle >42 min
0s0b) diugotrwata ekspozycja na PM, ; wigzata si¢ ze
wzrostem ryzyka nadci$nienia; dla wzrostu $rednio-
rocznego stezenia o 10 pg/m* raportowano wzrost
ryzyka o 21% (40). W innej metaanalizie wykazano
dodatnig zalezno$¢ miedzy ekspozycja dtugotermi-
nowg na PM, , a warto$ciami ci$nienia skurczowego
i rozkurczowego, utrzymujaca si¢ po uwzglednieniu
klasycznych czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowe-
go (41).

Znaczenie moga mie¢ takze ekspozycje krotkoter-
minowe. Przeglady dotyczace ostrych zmian ci§nienia
wskazuja, ze krotkotrwale wzrosty stezen pylow za-
wieszonych moga powodowaé przejsciowe podwyz-
szenie ci$nienia, szczegdlnie u 0soéb starszych i obcia-
zonych chorobami uktadu krazenia (42).

Mechanizmy biologiczne obejmujg stres oksyda-
cyjny, reakcje zapalna, dysfunkcje srédbtonka oraz za-
burzenia regulacji autonomicznej, co sprzyja wzrosto-
wi oporu obwodowego i utrwalaniu podwyzszonych
wartosci ci$nienia tetniczego (43).

Podsumowujac, zanieczyszczenie powietrza stano-
wi potencjalnie modyfikowalny czynnik ryzyka nad-
ci$nienia. Moze mie¢ znaczenie zar6wno w prewen-
cji pierwotnej, jak i w kontroli cisnienia w populacji
(40-43).
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concentration was associated with approximately a 1%
increase in the risk of atrial fibrillation (44).

In a study conducted among 176 patients with an
implanted cardioverter-defibrillator, each increase in
PM2 concentration within the examined range was
associated with a 39% higher risk of complex cardiac
arrhythmias (36).

Similar associations have been observed in high-
risk populations. Both short-term and chronic exposure
to PM25 have been linked to an increased frequency
of premature ventricular contractions in healthy
individuals as well as in patients with cardiovascular
diseases (45).

In summary, air pollution, particularly fine
particulate matter, may significantly increase the risk
of cardiac arrhythmias, especially in individuals with
pre-existing risk factors.

Ischemic stroke. The association between exposure
to air pollution, particularly PMzS, and the risk of
ischemic stroke has been consistently confirmed in
cohort studies and meta-analyses. A meta-analysis
including 69 studies demonstrated that long-term
exposure to PM2 was associated with a 13% increase
in stroke risk and a 24% increase in cerebrovascular
mortality per 10 pg/m? increase in concentration (46).

This association has also been confirmed in cohort
studies. In a 10-year multicenter prospective study
conducted in rural populations in China, each 1 pg/
m? increase in PM25 concentration was associated
with a 7% increase in the risk of ischemic stroke, with
a stronger effect observed among older individuals
7).

Short-term exposures are also of considerable
importance. A systematic review and meta-analysis
including more than 18 million cases of ischemic
stroke demonstrated that short-term increases in
concentrations of gaseous and particulate pollutants,
including NO2, SO2, CO, PM_, and PM , were

. . . . . 2.5 10
associated with a higher incidence of stroke as well as
increased stroke-related mortality (48). These findings
suggest that episodes of elevated air pollution may act
as triggers for acute stroke events.

Increasing attention is also being given to ultrafine
particles and the chemical composition of particulate
matter. Studies have demonstrated an association
between short-term exposure to ultrafine particles
and selected components of PM25 and the risk of
hospitalization due to ischemic stroke, particularly
among older adults (1,49,50).

In summary, both short-term and long-term
exposure to air pollution are associated with an
increased risk of ischemic stroke. These findings
support the role of air pollution as a significant and
modifiable risk factor for stroke.

126

Arytmie serca. Krotkotrwata ekspozycja na zanie-
czyszczenia powietrza, szczeglnie PM, , zostala po-
wigzana ze zwigkszonym ryzykiem zaburzen rytmu
serca. Metaanaliza czterech badan obserwacyjnych (n
=461 441) wykazala, Ze wzrost stezenia PM, ; 0 10 ug/
m? zwieksza ryzyko migotania przedsionkow o okoto
1% (44).

W badaniu przeprowadzonym wsrdd 176 pacjen-
tow z wszczepionym kardiowerterem-defibrylatorem
stwierdzono, ze kazdy wzrost st¢zenia PM, ; w bada-
nym zakresie wigzal si¢ ze zwigkszeniem ryzyka zto-
zonych zaburzen rytmu serca o 39% (36).

Podobne zaleznosci odnotowano w populacjach
wysokiego ryzyka. Zaréwno krotkoterminowe, jak
i przewlekle narazenie na PM, ; wiazalo si¢ ze zwigk-
szong czestoscig przedwezesnych skurczow komoro-
wych u 0s6b zdrowych i pacjentdow z chorobami serco-
Wwo- naczyniowymi (45).

Podsumowujac, zanieczyszczenie  powietrza,
zwlaszcza pyly drobnoczasteczkowe, moze istotnie
zwigksza¢ ryzyko wystgpienia arytmii serca, szcze-
goblnie u 0s6b z juz obecnymi czynnikami ryzyka.

Udar niedokrwienny moézgu. Zwigzek miedzy
ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza, szczegol-
nie PM, ,, a ryzykiem udaru niedokrwiennego mozgu
jest konsekwentnie potwierdzany w badaniach kohor-
towych oraz metaanalizach. Metaanaliza obejmujaca
69 badan wykazala, ze dlugotrwala ekspozycja na
PM, ; wigze si¢ ze wzrostem ryzyka udaru o 13% oraz
ze wzrostem S$miertelno$ci moézgowo-naczyniowej
0 24% na kazde 10 pg/m?® wzrostu stgzenia (46).

Zalezno$¢ t¢ potwierdzaja badania kohortowe.
W 10-letnim wieloo$rodkowym badaniu prospektyw-
nym przeprowadzonym w wiejskich populacjach Chin
wykazano, ze kazdy wzrost stgzenia PM, ; 0 1 pg/m’
wigzal si¢ ze wzrostem ryzyka udaru niedokrwien-
nego o 7%, przy silniejszym efekcie obserwowanym
u 0sob starszych (47).

Istotne znaczenie majg takze ekspozycje krotko-
terminowe. Systematyczny przeglad 1 metaanaliza
obejmujgca ponad 18 mln przypadkéow udaru nie-
dokrwiennego wykazata, ze krotkotrwaly wzrost
stezen zanieczyszczen gazowych i pylowych, w tym
NO, SO, CO, PM, ;i PM,, wigze si¢ ze zwigkszong
czestodcig wystepowania udaru oraz jego $miertel-
nos$cig (48). Dane te sugeruja, ze epizody wysokiego
zanieczyszczenia moga petnic¢ rolg czynnika wyzwa-
lajacego incydent udarowy.

Coraz wigcej uwagi poswigca si¢ rowniez czast-
kom ultradrobnym oraz sktadowi chemicznemu pytu.
Badania wykazaty zwigzek krotkoterminowej ekspo-
zycji na czgstki ultradrobne oraz wybrane sktadniki
PM, ; z ryzykiem hospitalizacji z powodu udaru nie-
dokrwiennego, zwlaszcza u 0sob w wieku podesztym
(1,49,50).
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IMPACT OF AIR POLLUTION ON
CARDIOVASCULAR MORTALITY

Cardiovascular mortality constitutes one of
the principal endpoints in epidemiological studies
assessing the health effects of exposure to air pollution.
This parameter enables a comparable evaluation of the
population health burden, regardless of differences in
diagnostic practices or healthcare system organization.

Findings from observational studies, including
cohort studies and meta-analyses, indicate an
association between exposure to air pollution and the
risk of cardiovascular mortality. In particular, long-
term exposure to fine particulate matter (PM2 5) has
been linked to increased cardiovascular mortality.
Reviews of cohort studies and meta-analyses have
shown that a 10 pg/m?® increase in the annual mean
PM concentration is associated with an approximately
10-13% increase in the risk of cardiovascular death
(25,29).

Short-term exposure to air pollution, including
transient increases in particulate matter and gaseous
pollutants, may contribute to the occurrence of acute
cardiovascular events and be associated with increased
short-term mortality. These effects have been observed
more frequently among individuals with pre-existing
cardiovascular diseases and in particularly vulnerable
populations.

Available epidemiological data do not indicate
the existence of a safe exposure threshold. Increased
cardiovascular mortality has been observed even
at pollutant concentrations below the currently
established air quality standards. These findings
support the recognition of air pollution reduction
as a key component of both primary and secondary
prevention of cardiovascular diseases at the population
level. Impact of air pollution on selected organs and
systems of the human body, with particular emphasis
on the cardiovascular system is shown in Figure 1.

Prevention. Reducing the adverse impact of air
pollution on the cardiovascular system requires the
implementation of comprehensive strategies at both
the population and individual levels. Environmental
policy plays a key role in minimizing exposure to
harmful substances by establishing and enforcing air
quality standards that limit pollutant levels, including
particulate matter (PM2 and PM, ), nitrogen oxides
(NOy), tropospheric ozone, and sulfur dioxide (SO2).

Such measures, supported by international
regulations, may lead to substantial improvements
in air quality. This is supported by numerous
epidemiological studies demonstrating reductions
in hospitalizations and deaths due to cardiovascular
diseases (CVD) following the implementation of
stringent emission standards (44).

Podsumowujac, zarowno krotkotrwata, jak i dtu-
gotrwala ekspozycja na zanieczyszczenia powie-
trza wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem udaru nie-
dokrwiennego mozgu. Wyniki te potwierdzaja role
zanieczyszczen powietrza jako istotnego, modyfiko-
walnego czynnika ryzyka udaru.

WPLYW ZANIECZYSZCZEN POWIETRZA NA
UMIERALNOSC SERCOWO-NACZYNIOWA

Umieralno$¢ sercowo-naczyniowa stanowi jeden
z glownych punktéw koncowych w badaniach epide-
miologicznych oceniajagcych skutki zdrowotne eks-
pozycji na zanieczyszczenia powietrza. Parametr ten
pozwala na porownywalng ocen¢ obcigzenia zdrowot-
nego populacji, niezaleznie od roéznic w praktykach
diagnostycznych oraz organizacji systemow opieki
zdrowotne;.

Wyniki badan obserwacyjnych, w tym badan ko-
hortowych, oraz metaanaliz wskazuja na istnienie
zwigzku pomigdzy ekspozycja na zanieczyszczenia
powietrza, a ryzykiem zgonu z przyczyn sercowo-na-
czyniowych. W szczegolnosci dtugoterminowa ekspo-
zycja na drobne czastki pytu zawieszonego PM, ; jest
zwigzana ze zwickszona umieralno$cig sercowo-na-
czyniowa. W przegladach badan kohortowych i meta-
analizach wykazano, ze wzrost $redniorocznego ste-
zenia PM, ; 0 10 ug/m’® wigze si¢ ze wzrostem ryzyka
zgonu sercowo-naczyniowego o okoto 10-15% (25,29).

Krotkotrwate ekspozycje na zanieczyszczenia po-
wietrza, obejmujace przejsciowe wzrosty stezen py-
Iow zawieszonych oraz zanieczyszczen gazowych,
moga sprzyja¢ wystgpowaniu ostrych incydentéw
sercowo-naczyniowych i wigza¢ si¢ ze zwickszeniem
krotkookresowej umieralnosci. Zjawiska te obserwo-
wano czesciej u 0sob z istniejacymi chorobami uktadu
krazenia oraz w populacjach szczeg6lnie narazonych.

Dostepne dane epidemiologiczne nie wskazujg na
istnienie progu ekspozycji wolnego od ryzyka. Zwigk-
szong umieralno$¢ sercowo-naczyniowg obserwuje
si¢ rowniez przy stezeniach zanieczyszczen ponizej
obowiazujacych norm jakosci powietrza. Wyniki te
uzasadniajg traktowanie redukcji zanieczyszczen po-
wietrza jako istotnego elementu prewencji pierwot-
nej i wtornej choréb uktadu sercowo-naczyniowego
w skali populacyjnej. Wptyw zanieczyszczenia powie-
trza na wybrane narzady i uklady organizmu cztowie-
ka, ze szczeg6lnym uwzglednieniem uktadu sercowo
-naczyniowego przedstawiono na Rycinie 1.

Zapobieganie. Ograniczenie negatywnego wpty-
wu zanieczyszczenia powietrza na uktad sercowo-na-
czyniowy wymaga wdrozenia kompleksowych stra-
tegii, obejmujacych dziatania na poziomie zaréwno
populacyjnym, jak i indywidualnym. Polityka $rodo-
wiskowa odgrywa kluczowa rol¢ w minimalizowaniu
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Effects of Air Pollution on the Human Body
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Figure 1. Impact of air pollution on selected organs and systems of the human body, with particular emphasis on the

cardiovascular system (own elaboration)

Rycina 1. Wptyw zanieczyszczenia powietrza na wybrane narzady i uktady organizmu cztowicka, ze szczegOlnym
uwzglednieniem uktadu sercowo-naczyniowego (opracowanie wlasne)

At the individual level, persons particularly
vulnerable to the adverse effects of air pollution,
including patients with cardiovascular diseases,
require specific preventive recommendations. During
periods of elevated pollution levels, it is advisable
to limit outdoor physical activity, avoid staying near
heavily trafficked roads, and use air filtration devices
in indoor environments. Regular health monitoring
and control of cardiovascular parameters constitute
essential elements in protecting the health of this group.
Health education, particularly regarding the impact
of air pollution on the cardiovascular system, may
substantially increase public awareness and improve
adherence to preventive recommendations (51).

The role of physicians, including cardiologists and
public health specialists, in recognizing the impact
of environmental factors on health is invaluable.
These professionals should consider environmental
determinants as an integral part of the diagnostic
and therapeutic process, promoting measures aimed
at minimizing patients’ exposure to air pollution.
Moreover, physicians should actively participate in
efforts to improve air quality by engaging in educational
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ekspozycji na szkodliwe substancje, poprzez ustalanie
i egzekwowanie norm jakos$ci powietrza, ktore ograni-
czajg poziom zanieczyszczen powietrza, w tym pylow
zawieszonych (PM,; i PM, ), tlenkow azotu (NO.),
ozonu troposferycznego oraz dwutlenku siarki (SO>).

Dziatania te, wspierane przez mi¢dzynarodowe
regulacje, moga prowadzi¢ do istotnej poprawy jako-
sci powietrza, co znajduje potwierdzenie w licznych
badaniach epidemiologicznych, wskazujacych na
zmniejszenie liczby hospitalizacji oraz zgondéw z po-
wodu chorob sercowo-naczyniowych (CVD) w wyni-
ku wdrozenia restrykcyjnych norm emisji (44).

Na poziomie indywidualnym, osoby szczegdlnie
narazone na negatywne skutki zanieczyszczen po-
wietrza, w tym os6b z chorobami uktadu krazenia,
wymagaja specyficznych zalecen profilaktycznych.
W okresach wysokiego st¢zenia zanieczyszczen, zale-
ca si¢ ograniczenie aktywnosci fizycznej na §wiezym
powietrzu oraz unikanie przebywania w poblizu ru-
chliwych ulic takze stosowanie urzadzen filtrujacych
powietrze w zamknietych pomieszczeniach. Regular-
ne monitorowanie stanu zdrowia oraz kontrolowanie
parametrow kardiologicznych stanowi istotny element
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campaigns and collaborating within interdisciplinary
advisory teams that support the development and
implementation of public policies aimed at reducing
pollutant emissions and improving public health.

SUMMARY

Air pollution constitutes a significant determinant
of human health, affecting multiple organ systems,
including the cardiovascular system. Exposure to
air pollutants, including particulate matter (PM o
PM ) and nitrogen oxides (NOz), may be associated

10
with the development of heart diseases such as heart
failure and ischemic heart disease (IHD), as well as
an increased risk of arrhythmias and cardiac arrest.
The magnitude of this effect depends on various
factors, including the level and duration of exposure
and individual susceptibility. It is worth noting that
permissible pollutant levels differ between WHO
recommendations and European Union regulations,
while the European Green Deal primarily focuses
on reducing CO: emissions. Air pollution therefore
represents a major global public health challenge
that requires decisive action at multiple levels — both
individual and systemic.

Minimizing the adverse health effects of
air pollution, particularly in the context of the
cardiovascular system, requires increased public
awareness and the implementation of both systemic
and individual measures aimed at effectively reducing
exposure to harmful substances. Monitoring air quality
in places of residence and work constitutes a useful
tool for managing exposure, enabling individuals to
avoid days with high pollution levels. The use of air
filtration devices, such as air purifiers equipped with
HEPA filters, represents one of the available methods
for improving indoor air quality, which may contribute
to better health outcomes and overall well-being.

Increasing awareness of the health effects of air
pollution should also encompass lifestyle modifications,
such as reducing tobacco smoking, avoiding the use
of traditional household fireplaces, and promoting
more sustainable modes of transportation, including
public transport, cycling, and walking. Although such
measures may have a limited impact on air quality
at the individual level, collectively they contribute
to reduced pollutant emissions and lower exposure,
thereby decreasing the risk of cardiovascular diseases.

Both at the individual and global levels, actions
aimed at reducing air pollution and promoting
healthier lifestyles are essential in the context of public
health protection. Effective improvement of air quality
requires cooperation among public institutions, non-
governmental organizations, and society as a whole.
Such collaboration is crucial to reducing the incidence

w ochronie zdrowia tej grupy osob. Edukacja zdro-
wotna, szczegoOlnie w zakresie wplywu zanieczysz-
czen powietrza na uktad sercowo-naczyniowy, moze
znaczaco zwiekszy¢ §wiadomos$¢ spoleczng i przy-
czyni¢ sie¢ do poprawy przestrzegania zalecen profi-
laktycznych (51).

Rola lekarzy, w tym kardiologow i specjalistow
zdrowia publicznego, w rozpoznawaniu wptywu sro-
dowiska na zdrowie, jest nieoceniona. Specjalisci ci
powinni uwzglednia¢ czynniki §rodowiskowe jako in-
tegralng czgs¢ procesu diagnostyczno-terapeutyczne-
go, promujac dziatania zmierzajace do minimalizacji
narazenia pacjentdéw na zanieczyszczenia powietrza.
Ponadto, lekarze powinni aktywnie uczestniczy¢
w dzialaniach na rzecz poprawy jako$ci powietrza,
angazujac si¢ w kampanie edukacyjne oraz wspotpra-
cujac w ramach interdyscyplinarnych zespotow do-
radczych, ktore podejmuja dziatania w celu wprowa-
dzenia polityk publicznych majacych na celu redukcje
emisji zanieczyszczen i poprawe zdrowia publicznego.

PODSUMOWANIE

Zanieczyszczenie powietrza stanowi istotny czyn-
nik wptywajacy na zdrowie czlowieka, oddzialujac
na liczne uktady organéw, w tym uklad sercowo-na-
czyniowy. Ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza,
w tym pyly zawieszone (PM, ;, PM, ) oraz tlenki azotu
(NO,). moze wigza¢ si¢ z rozwojem chorob serca, ta-
kich jak niewydolno$¢ serca, choroba niedokrwienna
serca (IHD), a takze zwigkszonym ryzykiem wysta-
pienia arytmii i zatrzymania akcji serca, przy czym
wplyw ten zalezy od wielu czynnikow, takich jak
poziom i czas ekspozycji oraz indywidualne predys-
pozycje. Warto zauwazy¢, ze normy dotyczace do-
puszczalnych pozioméw zanieczyszczen roznig sig¢
w zaleznosci od zalecen WHO 1 przepisow Unii Eu-
ropejskiej, a Europejski Zielony tad koncentruje si¢
przede wszystkim na redukcji emisji CO2. To zjawisko
stanowi wazny problem zdrowotny na skale globalna,
ktory wymaga zdecydowanych dziatan na réznych
poziomach — zaréwno indywidualnym, jak i systemo-
wym.

Zminimalizowanie negatywnych skutkow za-
nieczyszczenia powietrza dla zdrowia, szczegolnie
w konteks$cie uktadu sercowo-naczyniowego, wymaga
wzmozonej swiadomosci spolecznej oraz wdrozenia
dziatan systemowych i indywidualnych, ktére pozwa-
laja na skuteczne zmniejszenie narazenia na szko-
dliwe substancje. Monitorowanie jakosci powietrza
w miejscach zamieszkania i pracy stanowi narzedzie
wspomagajace zarzadzanie ekspozycja umozliwiajgc
unikanie dni o wysokim ste¢zeniu zanieczyszczen. Sto-
sowanie urzadzen filtrujacych powietrze, takich jak
oczyszczacze powietrza wyposazone w filtry HEPA,
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and mortality of cardiovascular diseases and to
improving overall population health.
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jest jedna z dostepnych metod poprawy jakosci powie-
trza wewnatrz pomieszczen, co moze przyczynic si¢
do poprawy stanu zdrowia i samopoczucia.

Zwigkszenie $wiadomosci na temat wplywu zanie-
czyszczenia powietrza na zdrowie powinno obejmo-
waé réwniez zmiany w stylu zycia, takie jak ograni-
czenie palenia papierosdw, rezygnacja z tradycyjnych
kominkéw w domach, oraz promowanie bardziej
zrownowazonych metod transportu, takich jak korzy-
stanie z transportu publicznego, rowerdw czy chodze-
nie pieszo. Te dzialania, cho¢ w skali indywidualnej
moga mie¢ ograniczony wptyw na jako$¢ powietrza,
w polaczeniu przyczyniaja si¢ do zmniejszenia emisji
zanieczyszczen oraz obnizenia narazenia, zmniejsza-
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