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Streszczenie
Epidemiologia i biologia reprodukcyjna dostarczają wielu dowodów wskazujących na większą wraż-
liwość płodów i noworodków na toksyny środowiskowe w porównaniu z osobami dorosłymi. Do 
najbardziej wrażliwych okresów w życiu rozwijającego się organizmu zalicza się okres ciąży między 
innymi ze względu na szybkość proliferujących komórek i zmiany w metabolizmie hormonalnym. 
Zaobserwowano negatywny wpływ zanieczyszczeń powietrza, takich jak dwutlenek siarki, tlenki azotu 
i tlenek węgla na rozwój płodu. Odzwierciedla się to przede wszystkim w przedwczesnym porodzie, 
upośledzeniu wewnątrzmacicznego wzrostu (ang. intrauterine growth retardiation – IUGR), zwanym 
także hipotrofi ą wewnątrzmaciczną, oraz niską masą urodzeniową. Efekt ten jest najsilniejszy jeśli 
zagrożenie miało miejsce w trakcie pierwszego trymestru ciąży. W artykule omówiono długotermi-
nowe konsekwencje narażenia na niekorzystne warunki środowiskowe w okresie prenatalnym, a także 
wpływ zanieczyszczeń powietrza w dorosłości na układ rozrodczy. Wskazano także problemy meto-
dologiczne napotykane w trakcie badania zależności pomiędzy zanieczyszczeniami atmosferycznymi 
a stanem zdrowia noworodków.

Słowa kluczowe: noworodek, zanieczyszczenia powietrza, masa urodzeniowa, opóźnienie 
rozwoju płodu, IUGR, układ rozrodczy

The impact of air pollution on the condition of the fetus

Abstarct
Epidemiology and reproductive biology provide the bulk of evidence pointing to the greater sensiti-
vity of fetuses and newborns at environmental toxins as compared with adults. Th e pregnancy is the 
most vulnerable period of life for the developing organism due to the intensive cell proliferation and 
changes in hormonal metabolism. An adverse eff ect of air pollutants such as sulfur dioxide, nitrogen 
oxides and carbon monoxide on fetal development has been observed. Th is is refl ected primarily in 
premature birth, impaired intrauterine growth (called intrauterine growth retardation - IUGR), also 
called intrauterine hypotrophy, and low birth weight. Th is eff ect is the strongest if the exposure to air 
pollution occurred during the fi rst trimester of pregnancy. Th e article discusses the long-term conse-
quences of exposure to adverse environmental conditions in the prenatal period and the impact of air 
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pollution in adulthood on the development of reproductive system. It also identifi es methodological 
problems encountered during the study of the relationship between atmospheric pollution and the 
health of newborns.

Key words: neonate, infant, air pollution, birth weight, fetal growth retardation, IUGR, 
reproductive system

Wprowadzenie

Wpływ zanieczyszczenia powietrza na zdrowie człowieka został dobrze udokumento-
wany. Badania nad zależnością pomiędzy śmiertelnością, czy zachorowalnością na choroby 
układu oddechowego a zanieczyszczeniami atmosferycznymi, na które jesteśmy każdego 
dnia narażeni, prowadzone są już od 30 lat (Brunekreef, 2002). Na choroby spowodowane 
zanieczyszczeniem powietrza w Unii Europejskiej umiera rocznie ok. 350 tys. osób. Nowe 
regulacje zatwierdzone przez Parlament Europejski w 2007 roku dotyczące czystości po-
wietrza w UE, a nakładające silne restrykcje na przemysł i transport mogą, jak się szacuje, 
obniżyć liczbę zgonów o 60 tys. w ciągu roku (ec.europa.eu/polska/news/index_pl.htm). 
Do rutynowo mierzonych zanieczyszczeń powietrza należą: tlenek węgla (CO), dwutlenek 
węgla (CO2), zanieczyszczenia pyłowe o średnicy 10 μm (PM10) i 2,5 μm (PM2,5), dwutle-
nek azotu (NO2), dwutlenek siarki (SO2), a często także wielopierścieniowe węglowodory 
aromatyczne (WWA). To właśnie ich stężenie w powietrzu przekracza często dopuszczalne 
normy, zwłaszcza w dużych miastach. One też najczęściej stanowią punkt odniesienia do 
badań epidemiologicznych. Źródłem zanieczyszczeń jest przemysł, przede wszystkim pali-
wowo-energetyczny, ale także ruch samochodowy w dużych miastach. 

W celu zbadania wielkości zanieczyszczenia powietrza tworzone są narodowe sieci 
monitoringu środowiska. Wyniki badań wskazują, że Polska pod tym względem zajmu-
je trzecie miejsce na świecie, chociaż za tę niechlubną pozycję odpowiada zaledwie 20% 
powierzchni naszego kraju. Problem ten dotyczy dużych aglomeracji miejsko-przemy-
słowych. Co prawda zajmują one jedynie 6% powierzchni terytorium Polski, ale ob-
szar ten zamieszkuje 56% ogółu ludności. Na tych niewielkich obszarach koncentruje 
się ponad 60% ogólnej emisji pyłów i około 70% zanieczyszczeń gazowych, takich jak 
tlenki węgla, azotu, siarki, lotne węglowodory. Ich stężenie osiąga różne wartości za-
leżne nie tylko od stopnia emisji, czy położenia geografi cznego, ale także warunków 
meteorologicznych, takich jak brak wiatrów i mgła. Przykładem jest Kraków, trzecie 
co do wielkości miasto w Polsce. Pomimo likwidacji większości uciążliwego dla miasta 
przemysłu, zagęszczenie liczby samochodów, a także brak obwodnicy powoduje, że cią-
gle jest to obszar o dużym zanieczyszczeniu powietrza. Podobnie jak w niektórych mia-
stach Górnego Śląska, w Krakowie występuje kwaśny smog typu londyńskiego, którego 
głównym zanieczyszczeniem jest dwutlenek siarki – produkt spalania węgla, benzyny 
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i ropy. Największe stężenie dwutlenku siarki występuje zimą, zarówno ze względu na 
ogrzewanie mieszkań, jak i gorsze warunki meteorologiczne, głównie mgły oraz siłę 
wiatru. Wpływ warunków klimatycznych na stężenie dwutlenku siarki w atmosferze 
ilustruje Ryc. 1. (badania własne). 

Ryc. 1. Grafi czne przedstawienie zależności poziomu zanieczyszczeń SO2 od prędkości 
wiatru i temperatury otoczenia opisanej funkcją regresji wielokrotnej: SO2 [μg/m3] =
=  30,766 – 1,264*Temperatura [oC] – 0,629*Prędkość wiatru [km/h]

Na wykresie powierzchniowym przedstawiono zależność pomiędzy poziomem 
SO2 a temperaturą powietrza i siłą wiatru w Krakowie w okresie od 1 lipca 2003 r. do 
31 grudnia 2006 r. Dane użyte do analizy pochodzą z Małopolskiej Stacji Monitoringu 
Powietrza. W analizach użyto uśrednionych dobowych wartości zanieczyszczeń powie-
trza rejestrowanych w stacji Krowodrza. Przeprowadzona analiza regresji wielokrotnej 
pozwala zauważyć malejące poziomy zanieczyszczeń SO2 w powietrzu wraz ze wzro-
stem temperatury otoczenia i siły wiatru. 

W sezonie grzewczym wzrasta nie tylko stężenie dwutlenku siarki, ale również za-
nieczyszczeń pyłowych. Badania własne obejmujące okres od stycznia 1992 r. do grud-
nia 2009 r. wskazały również, że w miesiącach zimowych (od października do marca) 
w mieście Krakowie stężenia SO2 były wyższe średnio o 21,0 μg/m3, natomiast stężenia 
PM10 o 28,8 μg/m3 w porównaniu z sezonem letnim (od kwietnia do września). Sezo-
nową zmienność stężeń powyższych zanieczyszczeń w badanym okresie czasu zilustro-
wano na Ryc. 2. 
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Ryc. 2. Trendy zmian poziomów zanieczyszczeń pyłowych (PM10) i dwutlenku siarki 
(SO2) w okresie od stycznia 1992 r. do grudnia 2009 r. w Krakowie (dane pochodzą 
z rejestrów Małopolskiej Stacji Monitoringu Powietrza)

Wraz z likwidacją przemysłu hutniczego problem smogu w Krakowie wyraźnie się 
zmniejszył. Chociaż zanieczyszczenia pyłowe w Krakowie wciąż stanowią poważne za-
grożenie zdrowotne (w okresie 1992–2009 średnia roczna wartość dopuszczalna, wyno-
sząca (do roku 2010) 40 μg/m³, jedynie w 2001 r. nie została przekroczona), to poziom 
realizacji zaleceń Komisji Europejskiej w zakresie dopuszczalnych średniorocznych 
wartości dla dwutlenku siarki (wynoszących 20 μg/m3)  systematycznie się poprawia. 
W 1992 r. stężenie SO2 stanowiło 203% średniej rocznej wartości dopuszczalnej (stę-
żenie SO2 wynosiło wówczas 40,6 μg/m3), a w roku 2009 stanowiło 44% tej wartości 
(średnie stężenie roczne wynosiło 8,8 μg/m3).

Niestety wzrost liczby samochodów powoduje, że ciągle zagrożenie stanowią tlenki 
węgla. Około 70–80% ogólnej emisji tlenku węgla pochodzi ze spalin pojazdów mecha-
nicznych. Oprócz tlenku węgla znajdują się tam także WWA w pyłach, tlenki azotu, cząst-
ki stałe, a także związki ołowiu. Raporty Głównego Inspektoratu Ochrony Środowiska 
(www.gios.gov.pl) o stanie zanieczyszczeń powietrza w Polsce wskazują, że potrzebne jest 
jeszcze wprowadzenie wielu zmian zwłaszcza w strukturze nośników energii (węgiel sta-
nowi 50% podstawy nośnika energii), aby sprostać wymaganiom Unii Europejskiej. 

W badaniach epidemiologicznych skupiających się na problematyce zanieczyszczeń 
powietrza największą uwagę przykłada się do analizy współczynników śmiertelności 
w schorzeniach dróg oddechowych w dwóch grupach społecznych, najbardziej podat-
nych na szkodliwy wpływ toksyn środowiskowych, czyli u dzieci i osób starszych (Sram, 
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2005 i literatura tam cytowana). Dopiero w ostatnich latach zwrócono uwagę na mniej 
dotąd badany wpływ zanieczyszczeń powietrza na układ krążenia i serce (Schulz, 2005) 
ale także na rozwój płodu (Sram, 2005). 

Wpływ zanieczyszczeń powietrza na płód

Epidemiologia i biologia reprodukcyjna dostarczają wielu dowodów wskazujących 
na większą wrażliwość płodów i noworodków na toksyny środowiskowe w porówna-
niu z osobami dorosłymi. Okres ciąży wydaje się być najbardziej wrażliwym okresem 
w życiu rozwijającego się organizmu, nie tylko ze względu na szybkość proliferujących 
komórek, ale także na zmiany w metabolizmie hormonalnym. Wykazano, że okres, 
w jakim płód został narażony na zanieczyszczenia, jest często ważniejszy niż całkowita 
jego dawka (Axelrod, 2001). Wyniki badań ostatnich lat pokazują negatywny wpływ 
zanieczyszczeń powietrza na rozwój płodu. Odzwierciedla się on między innymi w wy-
stąpieniu przedwczesnego porodu, upośledzeniu wewnątrzmacicznego wzrostu (ang. 
intrauterine growth retardiation – IUGR), zwanym także hipotrofi ą wewnątrzmaciczną 
oraz parametrach antropometrycznych noworodków, które w okresie płodowym były 
na nie narażone (Bobak, 1999; Dejmek, 2000; Choi, 2006). 

Skrócony okres ciąży i upośledzenie wzrostu płodu 
jako przyczyny niskiej masy urodzeniowej

Wcześniactwo jest główną przyczyną zgonów noworodków oraz ich upośledzeń 
(Haram i wsp., 2003). Literatura dostarcza coraz więcej dowodów wskazujących na 
udział zanieczyszczeń powietrza w okresie prenatalnym w ryzyku wystąpienia przed-
wczesnego porodu, defi niowanego jako urodzenie dziecka przed ukończeniem 37 tygo-
dnia ciąży (Steer, 2005). 

Wykazano, że narażenie kobiety ciężarnej na pyły zawieszone, SO2 i NO2 może 
zwiększać prawdopodobieństwo przedterminowego urodzenia dziecka odpowiednio 
o 10%, 21% i 68% (Xu i wsp., 1995; Maroziene & Grazuleviciene, 2002).

Ze względu na występowanie okresów krytycznych dla rozwoju poszczególnych 
organów i funkcji biologicznych w trakcie embriogenezy, badano także skutki ekspo-
zycji na zanieczyszczenia środowiskowe na różnych etapach rozwoju płodu. Wykaza-
no, że przebywanie matki w środowisku atmosferycznym o wysokim stężeniu pyłów 
zawieszonych w czasie pierwszego trymestru ciąży może wiązać się z wyższym ryzy-
kiem przedterminowego porodu o 15%–18% (Bobak, 2000; Hansen i wsp., 2006; Ritz 
i wsp., 2000). Podobnie, narażenie na wysokie stężenia SO2 w trakcie pierwszych trzech 
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miesięcy ciąży może wiązać się ze skróceniem czasu jej trwania (Bobak, 2000). Ekspo-
zycja matki na zanieczyszczenia atmosferyczne (pyły zawieszone) w końcowym etapie 
ciąży również może przyczynić się do skrócenia okresu ciąży, które jest jedną z przyczyn 
występowania niskiej masy urodzeniowej (Ritz i wsp., 2000). 

Oprócz przedwczesnego porodu, niska masa urodzeniowa niemowląt (poniżej 
2500 g) może wynikać również z ograniczenia wzrostu płodu w czasie ciąży. Zdefi nio-
wanie hipotrofi i wewnątrzmacicznej jest niezwykle trudne. Obecnie przyjmuje się, że 
występuje ona u 10% najmniejszych noworodków urodzonych w danym tygodniu ciąży 
(ang. small for gestational age, SGA) (Zhang i wsp., 2011). 

Klinicznie wyróżniono dwa typy upośledzenia rozwoju płodu w zależności od czasu 
działania czynnika patologicznego. Pierwszy, zwany symetrycznym, diagnozowany jest 
u około 20% noworodków z IUGR i charakteryzuje się proporcjonalnie zahamowanym 
wzrostem rozmiarów ciała. Upośledzenie wzrostu w tego typu zespole występuje na sto-
sunkowo wczesnych etapach rozwoju płodu (w pierwszym i/lub drugim trymestrze ciąży) 
i związane jest najczęściej z nieprawidłowościami genetycznymi lub infekcjami wewnątrz-
macicznymi matki (Podsiadło i wsp., 2007). 

Natomiast niekorzystne zmiany we wzroście płodu w przypadku typu asymetrycznego 
pojawiają się dopiero w trzecim trymestrze ciąży, co doprowadza do zmniejszonej masy 
ciała i obwodu brzucha, natomiast głowa pozostaje w normalnych rozmiarach, a długość 
ciała bywa nawet nieco większa niż u noworodków zdrowych. Ten typ IUGR jest znacznie 
częstszy i występuje u ok. 70–80% noworodków z upośledzeniem wzrostu wewnątrzma-
cicznego. Defi cyt masy zależy tu od wielkości komórek, a nie od ich liczby. Ten typ hipo-
trofi i spowodowany jest najczęściej zaburzeniami krążenia maciczno–łożyskowo–płodo-
wego (Podsiadło i wsp., 2007).

W powstawaniu upośledzenia wzrostu płodu w czasie ciąży i związanej z nim niskiej 
masy urodzeniowej (poniżej 2500 g) duże znaczenie mają czynniki zależne od matki, 
a przede wszystkim ilość i skład jej diety (Wells, 2007). 

Oprócz wpływu odżywiania matki na wzrost i rozwój płodu, który określany jest 
w literaturze terminem piętna pokarmowego (nutritional imprinting), wśród czynników 
środowiskowych wpływających na etiopatogenezę zespołu IUGR rozpatruje się także 
udział różnego rodzaju zanieczyszczeń powietrza w okresie prenatalnym. Przypuszcza 
się, że dla rozwoju tego upośledzenia duże znaczenie ma ekspozycja na wysokie stężenia 
pyłów zawieszonych PM10 i PM2,5 (Dejmek i wsp., 1999a; Dejmek i wsp., 2000) oraz wie-
lopierścieniowych węglowodorów aromatycznych (Dejmek i wsp., 2000) w pierwszym 
miesiącu ciąży.

kapiszewska 1.indb   218kapiszewska 1.indb   218 2012-03-28   10:13:072012-03-28   10:13:07



219

Oddziaływanie zanieczyszczeń powietrza na kondycję płodu

Parametry antropometryczne noworodków a środowisko zewnętrzne

Masa urodzeniowa podlega wpływom warunków środowiska wewnątrzmacicznego 
i odzwierciedla nie tylko stan zdrowia matki i jej stan odżywienia, ale określa również 
perspektywy przeżycia, wzrostu oraz biologicznego rozwoju dziecka. Masa urodzenio-
wa, jak wcześniej wspomniano, podlega także wpływowi środowiska zewnętrznego. 
Podwyższone ryzyko urodzenia dziecka z niską masą urodzeniową (defi niowaną jako 
masa poniżej 2500 g) może korelować z narażeniem matki na zwiększone stężenia SO2 
(Wang i wsp., 1997; Bobak & Leon, 1999) i pyłów zawieszonych (Wang i wsp., 1997) 
w powietrzu atmosferycznym w trakcie całego czasu trwania ciąży. 

W badaniach uwzględniających narażenie na niekorzystne warunki środowiskowe na 
różnych etapach ciąży stwierdzono, że ekspozycja na zanieczyszczone powietrze w ostat-
nim trymestrze może oddziaływać na końcową masę urodzeniową. To właśnie na tym 
etapie ciąży dochodzi do przyspieszenia wzrostu płodu. Największe tempo rozwoju przy-
pada na okres od 26–27 do 37–38 tygodnia życia płodowego (Neuman i Carroll, 1984), 
więc oddziaływanie niekorzystnych czynników środowiskowych w tym okresie ciąży może 
być szczególnie dotkliwe dla rozwijającego się organizmu. W badaniu przeprowadzonym 
w Kalifornii na 126 tysiącach noworodków urodzonych w terminie odnotowano, że wysokie 
stężenia CO w atmosferze (>5.5 ppm) w trakcie ostatnich trzech miesięcy ciąży zwiększały 
ryzyko urodzenia dziecka z niską masą urodzeniową o 20%, po uwzględnieniu czynników 
zakłócających, tj. metodologii pomiaru zanieczyszczeń, płci noworodków, poziomu opieki 
prenatalnej oraz wieku, narodowości i wykształcenia matki (Ritz & You, 1999).

Sądzi się, że duży wpływ na masę urodzeniową ma stężenie różnego rodzaju za-
nieczyszczeń powietrza również w początkowym okresie ciąży, kiedy dochodzi do 
wykształcania łożyska, warunkującego dostarczanie substancji energetycznych i bu-
dulcowych do organizmu płodu. W badaniu przeprowadzonym wśród noworodków 
z porodów pojedynczych w Czechach stwierdzono, że wraz ze zwiększeniem średniego 
stężenia SO2 i pyłów zawieszonych w powietrzu o 50μg/m3 w czasie pierwszego try-
mestru, ryzyko względne urodzenia dziecka z niską masą urodzeniową wzrastało od-
powiednio o 20% i 15% (Bobak, 2000). Dwuletnie badania przeprowadzone w Korei 
Południowej na noworodkach urodzonych w terminie potwierdziły, że ekspozycja na 
SO2, jak również CO i NO2 w trakcie pierwszego trymestru ciąży jest czynnikiem ryzyka 
urodzenia dziecka z niską masą ciała (Ha i wsp., 2001). Wraz ze wzrostem narażenia 
matki na SO2, CO i NO2 w tym okresie ciąży, ryzyko niskiej masy urodzeniowej wzra-
stało odpowiednio o 6%, 8% i 7%, po standaryzacji do czasu trwania ciąży, płci dziecka, 
wieku matki, dzietności i wykształcenia rodziców. Badania zespołu Xu i wsp., (2011) 
również potwierdziły, że zwiększona ekspozycja matki na zanieczyszczenia pyłowe 
(PM10) w atmosferze w trakcie pierwszego trymestru może przyczynić się do wzrostu 
ryzyka urodzenia dziecka z niską masą urodzeniową. 
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Badania własne przeprowadzone wśród 685 noworodków urodzonych przez kobie-
ty w wieku >40 lat w okresie: październik 2004–grudzień 2009 w mieście Krakowie 
również wykazały, że pierwszy trymestr ciąży jest ważnym okresem krytycznym, jeśli 
chodzi o wrażliwość organizmu na wpływ czynników środowiskowych, takich jak za-
nieczyszczenia powietrza (Tabela 1). 

Tabela 1. Zależność pomiędzy masą urodzeniową noworodków a narażeniem na zanie-
czyszczenia powietrza w I trymestrze ciąży

Rodzaj zanieczyszczeń Z* p

N N
NISKI 

poziom 
narażenia
≤ mediany

WYSOKI 
poziom 

narażenia
> mediany

SO2 [μg/m³] -1,05 0,29 330 346
PM 10 [μg/m³] 2,13 0,03 337 339
CO [mg/m³] 2,22 0,03 340 336
O3  [μg/m³] 0,72 0,47 322 315
NOx  [μg/m³] 1,37 0,17 339 337
NO2 [μg/m³] 0,67 0,50 334 342
NO [μg/m³] 1,24 0,21 329 347

* wartość testu U Manna-Whitneya z poprawką, uwzględniającą występowanie rang wiązanych; 
zmienna zależna – masa urodzeniowa noworodków mierzona na skali porządkowej, 
zmienna grupująca – poziom wybranego zanieczyszczenia powietrza w podziale według mediany (niski vs. wysoki).

Narażenie na wysokie stężenia pyłów zawieszonych PM10 oraz CO w trakcie pierw-
szego trymestru ciąży wiązało się z większym prawdopodobieństwem wystąpienia ni-
skiej masy urodzeniowej u dziecka. Stwierdzono istotne statystycznie różnice w rozkła-
dzie masy urodzeniowej pomiędzy grupą noworodków narażonych na niskie poziomy 
pyłu zawieszonego PM10 w czasie pierwszego trymestru ciąży (≤66,20 μg/m³), a grupą 
noworodków narażonych na wysokie poziomy tego rodzaju zanieczyszczeń powietrza, 
tj. >66,20 μg/m³ (p=0,03). 

Mediana masy urodzeniowej w grupie noworodków narażonych na niskie pozio-
my PM10 w pierwszym trymestrze ciąży wynosiła 3348,9g (Q1=3044,3; Q3=3719,9), 
natomiast w grupie noworodków narażonych na wysokie poziomy PM10 w tym samym 
okresie ciąży była niższa i wynosiła 3277,9 g (Q1=2907,0; Q3=3643,9). Zaobserwowa-
no także większy rozstęp międzykwartylowy w grupie noworodków narażonych na 
wyższy poziom PM10 (Q3-Q1=737,0), w porównaniu z drugą grupą noworodków (Q3-
Q1=675,6), co świadczy o ich większym zróżnicowaniu międzyosobniczym pod wzglę-
dem masy urodzeniowej. 
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Podobnie, istotne statystycznie różnice w rozkładzie masy urodzeniowej odnotowa-
no pomiędzy grupą noworodków narażonych na niskie poziomy CO w czasie pierw-
szego trymestru ciąży (≤0,94 mg/m³), a grupą noworodków narażonych na wysokie 
stężenie tego rodzaju zanieczyszczeń powietrza, tj. >0,94 mg/m³ (p=0,03). Mediana 
masy urodzeniowej w grupie noworodków narażonych na niski poziom tlenku węgla 
na początku ciąży wynosiła 3354,8 g (Q1=3040,7; Q3=3727,3), natomiast w grupie no-
worodków narażonych na wysoki poziom PM10 w tym samym okresie ciąży była niższa 
i wynosiła 3273,5 g (Q1=2917,20, Q3=3631,92). Podobnie, jak w przypadku zanieczysz-
czeń PM10, grupa noworodków narażonych na wyższe poziomy CO, charakteryzowała 
się większym zróżnicowaniem międzyosobniczym pod względem masy urodzeniowej. 
Rozstęp międzykwartylowy (Q3-Q1) w tej grupie był szerszy i wynosił 714,72 g, w po-
równaniu z drugą grupą noworodków, w której był równy 686,61 g. 

Wpływ zanieczyszczeń środowiska w okresie życia płodowego 
a konsekwencje w życiu dorosłym 

Liczne obserwacje dowodzą istnienia okresów krytycznych w trakcie rozwoju płodu, 
w czasie których skutki narażenia rozwijającego się organizmu na czynniki środowisko-
we są szczególnie dotkliwe. Zgodnie z hipotezą wewnątrzmacicznego programowania, 
ekspozycja na zanieczyszczenia powietrza w tym czasie może prowadzić do odległych 
konsekwencji w dorosłości w postaci zwiększonego ryzyka zachorowania na cukrzy-
cę insulinoniezależną, nadciśnienie, choroby układu krążenia i nowotwory (Osmond, 
2000; Dejmek, 2000). W tym kontekście, badania wpływu środowiska w okresie ciąży 
tak na kobietę ciężarną, jak i na płód wydają się szczególnie istotne. 

Wyższa zapadalność na choroby cywilizacyjne w życiu dorosłym, związana z nara-
żeniem na niekorzystne warunki środowiskowe w okresie prenatalnym, została opisana 
przez Barkera (1995), który zaproponował hipotezę „oszczędnego fenotypu”. Wyjaśnia 
ona, w jaki sposób niedożywienie płodu i noworodka może zaburzać wzrost, metabo-
lizm i unaczynienie poszczególnych organów, takich jak gonady, nerki, trzustka, wą-
troba, mięśnie, tkanka tłuszczowa, a także funkcjonowanie osi podwzgórze–przysad-
ka–nadnercza. Przypuszcza się, że poza niedożywieniem we wczesnym etapie rozwoju, 
również inne czynniki środowiskowe, takie jak zanieczyszczenia powietrza mogą nie 
tylko zaburzać wzrost rozwijającego się organizmu, ale także wpływać na kształtowa-
nie jego przyszłych funkcji reprodukcyjnych. Badania laboratoryjne na zwierzętach 
wskazują, że narażenie na spaliny samochodowe w okresie płodowym mogą wywołać 
niekorzystny wpływ na męski układ rozrodczy zarówno kilka tygodni po porodzie (ob-
niżenie poziomu testosteronu), jak również w odległym okresie czasu. Na przykład w 96 
dniu życia takich szczurów obserwuje się obniżenie produkcji spermy (Xu i wsp., 2009). 
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Wpływ działania ekspozycji na spaliny samochodowe na układ rozrodczy płodu płci 
żeńskiej również został poddany analizie na modelach zwierzęcych. W wyniku nara-
żenia na tego rodzaju zanieczyszczenia powietrza zaobserwowano istotne statystycznie 
obniżenie poziomów białka BMP-15 należącego do tzw. białek morfogenetycznych ko-
ści, które mogą odgrywać rolę w rozwoju komórek jajowych (Tsukue i wsp., 2004).

Wpływ zanieczyszczeń powietrza w dorosłości na układ rozrodczy

Wpływ zanieczyszczeń atmosferycznych na kondycję zdrowotną organizmu kobie-
ty w wieku rozrodczym odzwierciedla się także w upośledzeniu płodności. Wynika to 
między innymi z faktu, że ekspozycja na zanieczyszczenia motoryzacyjne może powo-
dować obniżenie stężeń hormonów płciowych u kobiet. U policjantek narażonych na 
spaliny samochodowe, zawierające substancje zaburzające gospodarkę hormonalną or-
ganizmu (ang. endocrine disrupting chemicals, EDC), takie jak WWA, odnotowano 
niższe średnie stężenia 17β-estradiolu zarówno w fazie folikularnej, jak i lutealnej cyklu 
miesiączkowego w porównaniu z grupą kontrolną (Tomei i wsp., 2006). 

W wyniku narażenia na benzen, należący do grupy lotnych WWA, których źródłem 
emisji do atmosfery (oprócz motoryzacji) może być również przemysł rafi neryjny, stwier-
dzono wysokie prawdopodobieństwo występowania zaburzeń w długości trwania cyklu 
miesiączkowego (oligomenorrhoea lub amenorrhoea) u kobiet zatrudnionych w prze-
myśle petrochemicznym. Może to wiązać się ze zmniejszeniem maksymalnego stężenia 
luteotropiny przysadkowej oraz obniżeniem stężeń estradiolu w trakcie cyklu (Th urston 
i wsp., 2000). 

Produkty przerobu ropy naft owej mogą również (prawie 3-krotnie) zwiększać ryzy-
ko wystąpienia spontanicznej aborcji, co zostało odnotowane wśród niepalących tytoniu 
mieszkanek Pekinu w wieku 20–44 lat, z których większość deklarowała posiadanie co 
najmniej jednego dziecka (Xu i wsp., 1998). 

Bezpośrednie i krótkoterminowe działanie zanieczyszczeń powietrza na funkcje 
reprodukcyjne kobiet zaobserwowano także wśród pacjentek poddawanych zabiegowi 
in vitro. Pięciokrotnie wyższe ryzyko niedonoszenia tak wywołanej ciąży występowało 
u tych kobiet, które były narażone na wysokie stężenie pyłów zawieszonych w atmosfe-
rze w trakcie fazy folikularnej cyklu, w której następowało sztuczne zapłodnienie (Perin 
i wsp., 2010). Również badania na zwierzętach potwierdziły zwiększone ryzyko wcze-
snej spontanicznej aborcji lub niedonoszenia ciąży w wyniku narażenia na zanieczysz-
czenia powietrza, takie jak NO2 i pyły zawieszone, będące rezerwuarem m.in. WWA 
(Tomei i wsp., 2006). WWA oraz inne związki występujące w środowisku zaliczane do 
grupy EDC, mogą naśladować lub zmieniać działanie endogennych hormonów, wią-
żąc się z ich receptorami. Na przykład mają one zdolność aktywowania receptora SXR/
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PXR, występującego w wątrobie i jelitach, co w konsekwencji może wywołać zmianę 
lokalnej biodostępności syntetyzowanych w organizmie androgenów i estrogenów, od 
których uzależniony jest rozwój seksualny i reprodukcyjny (Kapiszewska, 2009). Przy-
puszcza się, że zmiany epigenetyczne wywołane ekspozycją na EDC w okresie rozwoju 
embrionalnego są dziedziczone, a efekty mogą być obserwowane nawet do czwartego 
pokolenia, które nie było narażone na działanie tych substancji. Więcej informacji na 
temat związków środowiskowych powodujących zmiany w metabolizmie hormonów 
steroidowych można znaleźć w rozdziale zatytułowanym „Rozmowa receptorów” ER 
– AhR i epigenetyczna pamięć. Mechanizm adaptacyjny czy wzrost toksyczności środo-
wiskowych zanieczyszczeń?” (s. 227–244).

Problemy metodologiczne związane z badaniem zależności 
pomiędzy zanieczyszczeniem powietrza a stanem zdrowia noworodków

W dostępnej literaturze często pojawia się problem nieuwzględniania czynników 
zakłócających, które mogą wiązać się z ryzykiem niskiej masy urodzeniowej, tj. płci 
dziecka, wzrostu i masy ciała rodziców, tempa wzrostu płodu, dzietności, stanu zdrowia 
matki w okresie ciąży, palenia tytoniu i sposobu żywienia ciężarnej, w tym spożycia 
alkoholu (Lee i wsp., 2003). Szczególnie istotnym modyfi katorem badanej zależności 
jest dieta matki. 

Kobiety w wieku rozrodczym, u których dodatkowo występują żywieniowe czynniki 
ryzyka niskiej masy urodzeniowej (związane często z niskim statusem socjoekonomicz-
nym), takie jak niska wartość kaloryczna diety, niedożywienie białkowe, niedostateczne 
spożycie mikroskładników antyoksydacyjnych), są prawdopodobnie bardziej narażo-
ne na zanieczyszczenia środowiskowe (Kannan i wsp., 2006). Dieta może wpływać na 
badane zależności pomiędzy poziomem zanieczyszczenia powietrza a kondycją nowo-
rodka poprzez wiele mechanizmów biologicznych, takich jak stres oksydacyjny, reak-
cja zapalna tkanek, proces krzepnięcia krwi i funkcja śródbłonka związana z produkcją 
tlenku azotu.

Innym zagadnieniem metodologicznym, które często dotyczy badań ukierunko-
wanych na badanie zanieczyszczeń powietrza jest problem wielokrotnych porównań, 
i związane z nim generowanie błędu losowego, występujące podczas analizowania 
wpływu różnego rodzaju zanieczyszczeń atmosferycznych w różnych okresach ciąży. 
W takich sytuacjach niektóre zależności uznawane za istotne statystycznie są niepraw-
dziwe. Ponadto, stężenia badanych zanieczyszczeń powietrza bardzo często są ze sobą 
skorelowane i niezwykle trudno jest zbadać ich oddzielny efekt biologiczny, a często jest 
to po prostu niemożliwe (Sram, i wsp., 2005), dlatego też dużą wagę należy przykładać 
do  stosowania właściwych narzędzi statystycznych.
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Podsumowanie

W dostępnej literaturze często wykazywany jest negatywny efekt zanieczyszczeń 
na zdrowie noworodka, jednakże siła tych dowodów zależy od rozpatrywanego efektu. 
Stosunkowo najlepiej udokumentowany jest wpływ zanieczyszczeń atmosferycznych 
na masę urodzeniową, wspierany badaniami z dziedziny biologii molekularnej, dostar-
czającymi wiedzy w zakresie prawdopodobnych mechanizmów leżących u podłoża tej 
zależności. Jednakże, aby mówić o związku przyczynowo-skutkowym niezbędne są dal-
sze badania potwierdzające wpływ stanu aerosanitarnego na kondycję noworodka, mie-
rzoną wskaźnikami antropometrycznymi i biochemicznymi. Dalszego potwierdzenia 
wymaga także ustalenie najbardziej wrażliwych na zanieczyszczenia powietrza okresów 
ciąży, zróżnicowanie wpływu czynników atmosferycznych na stan zdrowia noworodka 
w zależności od jego płci oraz weryfi kacja długoterminowych konsekwencji złej kondy-
cji zdrowotnej tuż po urodzeniu, które wynikają z narażenia na czynniki środowiskowe 
w okresie płodowym. 
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