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Artykuł powstał na podstawie wykładu przedstawionego podczas VI Konferencji Naukowej im. gen. bryg. dr. hab. n. med. 
Wojciecha Lubińskiego „Wpływ zanieczyszczeń powietrza na zdrowie” 21.04.2016 r. w Wojskowym Instytucie Medycznym 
w Warszawie.

Streszczenie. Zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego są obecnie głównymi przyczynami zagrożeń środowiska 
i wpływają niekorzystnie na zdrowie człowieka. Przyczyniają się do rozwoju głównie chorób układu oddechowego 
i sercowo‑naczyniowego z wszelkimi ich konsekwencjami, takimi jak zawał serca, udar mózgu czy rak płuca. Czynnikiem 
determinującym ich toksyczność, oprócz budowy i składu chemicznego, jest ich depozycja płucna. Ważną rolę w degradacji 
cząstek pyłu zawieszonego i inicjacji procesu zapalnego odgrywają makrofagi z ich funkcją fagocytarną. Uruchomienie 
wewnątrzkomórkowych mechanizmów stresu oksydacyjnego i stymulacji jądrowych czynników transkrypcyjnych wpływa 
na syntezę mediatorów zapalnych, zwłaszcza cytokin, chemokin i cząsteczek adhezyjnych. Indukowana działaniem pyłu 
supresja układu immunologicznego płuc sprzyja upośledzeniu jego funkcji obronnych oraz promocji odpowiedzi Th2‑zależnej. 
Poznanie molekularnych mechanizmów uszkadzających strukturę komórki może się przyczynić do syntezy leków 
hamujących niekorzystne skutki działania mediatorów stresu oksydacyjnego.
Słowa kluczowe: zanieczyszczenia powietrza, pył zawieszony, stres oksydacyjny, zapalenie miejscowe, dolne drogi 
oddechowe

Abstract. Air pollution is now the main cause of environmental hazard and show adverse effects on human health. 
It contributes most often to the development of respiratory and cardiovascular system diseases with any consequences 
as myocardial infarction, stroke and lung cancer. The factors determining its toxicity except its structure and chemical 
composition is their pulmonary deposition. Macrophages with their phagocytic function play an important role 
in degradation of the particulate matter and initiation of the inflammatory process. Mobilization of intracellular mechanisms 
of oxidative stress and stimulation of transcriptional nuclear factors affect inflammatory mediators, in particular cytokines, 
chemokines and adhesion molecules. Suppression of the lung immune system induced by the particulate matter creates 
favorable conditions for impairment of its defense functions and promotes Th2 lymphocytes response. Understanding 
the molecular mechanisms of cell structure damage, can contribute to the synthesis of drugs inhibiting the adverse effects 
of oxidative stress mediators.
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Depozycja cząstek pyłu zawieszonego
Zanieczyszczenia powietrza dzielone są najczęściej 
na gazowe (gazy i pary) oraz stałe, występujące w po-
staci aerozolu – tzw. pył zawieszony o różnym stopniu 
rozdrobnienia, a  tym samym o  zróżnicowanej wielko-
ści cząstek [9]. Są one pochodzenia naturalnego lub an-
tropogenicznego i wywierają skutki zdrowotne poprzez 
obecne na ich powierzchni związki o charakterze cyto-
toksycznym, genotoksycznym i mutagennym [10]. Naj-
częstszymi ich źródłami są procesy spalania przemysło-
wego węgla i innych paliw płynnych, zwłaszcza w silni-
kach wysokoprężnych, wytwarzania energii elektrycznej 
czy też spalania biomasy w piecach i kuchniach gospo-
darstw domowych [3]. Zależnie od wielkości cząstecz-
ki pyłu zawieszonego dzielone są na tzw. gruboziarni-
ste – około 10 µm (PM10), drobne  – <2,5 µm (PM2,5), 
i bardzo drobne – <0,1 µm (ultra fine particulates) [11]. 
Z zaabsorbowanych na ich powierzchni związków orga-
nicznych największy wpływ na zdrowie organizmów ży-
wych, a zwłaszcza człowieka, wywierają wielopierście-
niowe węglowodory aromatyczne oraz ich aminowe i ni-
trowe pochodne [12].

Ludzkie płuca stanowią około 80–120 m2 powierzchni 
wymiany gazów oddechowych (tlenu i dwutlenku węgla) 
i w ciągu doby wentylowanych jest przez nie 10–20 tys. 
litrów otaczającego powietrza, zawierającego w swoim 
składzie frakcje gazowe oraz różnej wielkości cząstecz-
ki pyłu zawieszonego [13]. Jednym z ważnych czynni-
ków determinujących toksyczność jest ich charaktery-
styka dozymetryczna, obejmująca sposób ich depozycji, 
tj. osadzania, retencji, przemieszczania i rozpuszczania 
w różnych regionach płuc [14]. Depozycja uzależniona 
jest od  wielkości aerodynamicznej i  kształtu, ale tak-
że od szybkości i głębokości oddychania oraz struktu-
ry płuc. Generalnie przy dużej ich wielkości i większej 
częstotliwości oddechów depozycja ograniczona jest 
do  części proksymalnej dolnych dróg oddechowych, 
podczas gdy niewielkie ich rozmiary oraz wolny, głębo-
ki oddech sprzyjają depozycji obwodowej [12,13]. Czą-
steczki o średnicy <10 µm są najbardziej niebezpieczne, 
ponieważ penetrują do pęcherzyków płucnych i przyczy-
niają się do ich uszkodzenia oraz następowej penetracji 
do krwioobiegu, przez co roznoszone są po całym orga-
nizmie, prowadząc do rozwoju zwłaszcza chorób układu 
sercowo‑naczyniowego i chorób OUN [14‑16]. Badania 
wykonane z wykorzystaniem cząsteczek znakowanych 
substancją radioaktywną wykazały, iż cząsteczki o wiel-
kości 2,5 µm w 83% osiągały obwodową depozycję płuc-
ną, podczas gdy większe (o wielkości 8,2 µm i 11,5 µm) 
tylko w 49% i 31% [13]. Ich wielkość związana była także 
z dłuższym okresem „zatrzymania” w obrębie płuc. Przy 
ich mniejszej średnicy czas ekspozycji wydłużał się – dla 
2,5 µm zatrzymanych po 24 godzinach było 77% cząste-
czek, zaś dla średnicy 8,2 µm tylko 15% [17].

Wstęp
Zanieczyszczenia powietrza atmosferycznego są obec-
nie głównymi przyczynami globalnych zagrożeń środowi-
ska, a ich definicja zapisana w Ustawie z dnia 31.01.1980 r. 
O ochronie i kształtowaniu środowiska mówi, że „zanie-
czyszczeniem powietrza atmosferycznego jest wprowa-
dzenie do powietrza substancji stałych, ciekłych lub gazo-
wych w ilościach, które mogą ujemnie wpłynąć na zdro-
wie człowieka, klimat, przyrodę żywą, glebę, wodę lub 
spowodować inne szkody w środowisku [1,2].

Badania epidemiologiczne przeprowadzone w ostat-
nich 15  latach jednoznacznie wskazują, że zanieczysz-
czenia powietrza wywierają niekorzystny wpływ na or-
ganizm człowieka i przyrodę ożywioną. Skutki takiego 
działania przejawiać się mogą w różnoraki sposób, wy-
wołując niekiedy łagodne i czasami trudne do skojarze-
nia objawy, takie jak rozdrażnienie, świąd spojówek i łza-
wienie, a także być przyczyną nagłych i ciężkich nasileń 
duszności u chorych na astmę czy POChP oraz nasilenia 
objawów chorób układu sercowo‑naczyniowego [3,4]. 
Według danych WHO w 2012 roku były one przyczyną 
około 72% przedwczesnych zgonów z powodu choro-
by niedokrwiennej serca i udarów mózgu, 11% zgonów 
z powodu POChP lub ostrych zakażeń dolnych dróg od-
dechowych oraz 12% zgonów z powodu raka płuc [5]. 
Obecnie doskonale znane są skutki tzw. wielkiego smo-
gu w Londynie z grudnia 1952 roku, podczas którego 
normy zanieczyszczeń zostały przekroczone 50‑krot-
nie, a  liczba zgonów wyniosła około 12 tys. i dotyczy-
ła zwłaszcza noworodków, małych dzieci i osób w star-
szym wieku [6].

Większość badań epidemiologicznych wskazuje 
na istnienie znaczącego liniowego związku poziomu stę-
żeń pyłów zawieszonych (particulate matter – PM) i skut-
ków zdrowotnych z uwzględnieniem sezonów, lokaliza-
cji i ekspozycji kilkudniowych, miesięcznych lub kilkulet-
nich. Ich potwierdzeniem jest stwierdzone w badaniach 
Utach Valley zmniejszenie całkowitej liczby zgonów i za-
chorowalności na choroby układu oddechowego w okre-
sie strajków w lokalnych fabrykach stali, które spowo-
dowały redukcję zanieczyszczenia powietrza [7]. Z ko-
lei podczas olimpiady w Atlancie w 1996 roku zmiany 
w  funkcjonowaniu transportu miejskiego zredukowa-
ły emisje zanieczyszczeń z  samochodów osobowych 
(np. ozonu) o około 30%, co spowodowało zmniejsze-
nie w tym okresie liczby przypadków zaostrzeń astmy 
o 40%, a liczby interwencji doraźnej pomocy o 19% [8]. 
W Hong Kongu ograniczenia wprowadzone tylko w cią-
gu jednego weekendu, wymagające użycia przez wszyst-
kie elektrownie i pojazdy drogowe paliwa ze zmniejszoną 
zawartością siarki, natychmiast doprowadziły do zmniej-
szenia stężenia SO2 w środowisku, a w konsekwencji licz-
ba sezonowych zgonów zmniejszyła się z 3,9% do 2% [8].
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zwłaszcza wolne rodniki tlenowe, takie jak anionorod-
nik ponadtlenkowy (O2

•−,), rodnik wodoronadtlenkowy 
(HO2

•), rodnik hydroksylowy (HO•), nadtlenek wodoru 
(H2O2), ozon (O3) oraz tlen singletowy (1O2) [11]. Powstają 
one w każdej żywej komórce w wyniku reakcji oksydore-
dukcyjnych, stanowiąc w niewielkich stężeniach istotny 
element mediatorów i regulatorów procesów biologicz-
nych wpływających na jej prawidłowe funkcjonowanie. 
Nadmierna synteza wolnych rodników tlenowych prze-
kraczająca możliwości skutecznego działania systemów 
antyoksydacyjnych, będąca podstawą tzw. stresu oksy-
dacyjnego, prowadzi jednak do zaburzenia struktury oraz 
funkcji komórek, uczestnicząc w wywoływaniu różnych 
reakcji patologicznych, prowadzących do rozwoju wielu 
chorób (ryc. 1.) [27,28]. Fizjologicznie RFT pełnią funkcje 
mediatorów szlaków sygnałowych oraz regulatorów eks-
presji genów komórkowych uczestniczących w proce-
sie ich różnicowania, starzenia, w mechanizmach obron-
nych, indukcji syntezy cytokin prozapalnych oraz tlen-
ku azotu. Dlatego więc niski poziom stresu oksydacyj-
nego przyczynia się do przewagi komórkowego układu 
antyoksydacyjnego i stymulacji czynnika transkrypcyj-
nego (nuclear factor‑erythroid 2‑related factor 2 – Nrf2) 
[11,12], kontrolującego ekspresję wielu genów, których 
produkty wywołują odpowiedź antyoksydacyjną i dzia-
łają cytoprotekcyjnie między innymi poprzez takie en-
zymy, jak S‑transferaza glutationowa (GST), redukta-
za NAD(P)H, oksygenaza hemowa 1 (HO‑1) i syntetaza 
γ‑glutamylocysteinowa (γ‑GCS) [11,29]. Przeciwnie, wy-
soki poziom stresu oksydacyjnego prowadzi do stymu-
lacji jądrowego czynnika transkrypcyjnego – kappa B 
(nuclear factor kappa B – NF‑κB) i białka aktywującego 
(activating protein 1 – AP‑1), tj. w kierunku odpowiedzi 
zapalnej i syntezy cytokin, chemokin oraz zwiększonej 
ekspresji cząsteczek adhezyjnych [11,30]. Wpływ meta-
bolitów stresu oksydacyjnego na struktury lipidów pro-
wadzi do utleniania wielonienasyconych kwasów tłusz-
czonych – składników błon komórkowych i struktur we-
wnątrzkomórkowych, doprowadzając do  zmian ich 
właściwości fizykochemicznych oraz zwiększenia ich 
przepuszczalności, co w  konsekwencji przyczynia się 
do zaburzeń w przepływie jonów i zmian potencjału bło-
nowego. Tak więc cząsteczki pyłu zawieszonego wywie-
rają znaczący wpływ na wytworzenie produktów stresu 
oksydacyjnego w mechanizmie peroksydacji lipidów, ta-
kich jak 4‑hydroksynonenal, oraz generowanie utlenio-
nej postaci dwusiarczku glutationu (glutathione disul‑
fide – GSSG) lub też jej formy zredukowanej glutationu 
(glutathione – GSH) [29,31]. Ta zaburzona równowaga 
układu oksydacyjno‑redukcyjnego w kierunku oksyda-
cji przyczynia się do acetylacji histonów i rozluźnia kon-
takty między nimi oraz DNA, co umożliwia komplekso-
wi transkrypcyjnemu dostęp do regionu promotorowe-
go i następowej transkrypcji genów [11,30].

Mechanizmy obronne płuc wystarczają zazwyczaj 
do usunięcia zanieczyszczeń z powierzchni dolnych dróg 
oddechowych w wyniku mechanizmu rzęskowego i na-
stępowego wykrztuszania z plwociną [12]. Dotyczy to 
zwłaszcza dużych cząstek. W przypadku cząstek mniej-
szych, przedostających się bezpośrednio do obwodo-
wych partii płuc, ich neutralizacja przebiega w mecha-
nizmie fagocytozy makrofagowej z  ich następową de-
pozycją wewnątrzkomórkową, której następstwem jest 
najczęściej gromadzenie się makrofagów w okolicznych 
węzłach chłonnych klatki piersiowej [18‑20].

Cząstki o  najmniejszych rozmiarach są mniej-
sze od komórek, stąd łatwość przenikania do wnętrza 
i  uszkadzania struktur wewnątrzkomórkowych. Z  dru-
giej strony penetrują one bezpośrednio do krwioobiegu 
i przenoszone są do różnych narządów [21]. Jak wspo-
mniano wcześniej, zdrowe płuca są zdolne do skutecz-
nego oczyszczania w  mechanizmie transportu śluzo-
wo‑rzęskowego większości cząstek pyłu zawieszonego, 
niemniej jednak w przypadku ich zwiększonego napły-
wu, zaburzenia funkcji układu oddechowego lub odpor-
nościowego, względnie dużej ich toksyczności mecha-
nizmy te mogą być zaburzone i niewystarczające. Wia-
domo, że na powierzchni cząsteczek pyłu zawieszonego 
znajdującego się w powietrzu oddechowym znajdują się 
cząsteczki metali zdolne do wywoływania reakcji oksy-
dacyjnych z wytworzeniem reaktywnych form tlenu, po-
wodujących w pierwszej kolejności uszkodzenie komó-
rek nabłonka oddechowego oskrzeli oraz komórek pę-
cherzyków płucnych [22,13].

Miejscowe działanie cząsteczek pyłu 
zawieszonego
Aktualny stan wiedzy oraz dotychczasowe badania 
wzajemnych powiązań i mechanizmów prowadzących 
do  miejscowego uszkodzenia komórek nabłonka od-
dechowego oskrzeli, pęcherzyków płucnych oraz ma-
krofagów i granulocytów obojętnochłonnych pozwala-
ją na prześledzenie poszczególnych sekwencji zdarzeń 
wewnątrzkomórkowych doprowadzających do rozwoju 
stanu zapalnego. Ich istotnym elementem jest tlenowe 
spalanie wewnątrzkomórkowe [24,25]. Tlen jako pierwia-
stek biogenny warunkuje przebieg tych procesów bio-
chemicznych, wpływając tym samym na przeżycie ko-
mórki. W niektórych niekorzystnych sytuacjach docho-
dzi jednak do nadmiernej syntezy wysoce reaktywnych 
form tlenu (RFT), które mogą wywierać bezpośredni 
toksyczny wpływ na struktury organelli komórkowych 
oraz kwasów nukleinowych, białek, lipidów i węglowo-
danów [26]. Do RFT należą produkty wzbudzenia tlenu 
oraz jego pełnej lub częściowej redukcji, będącej następ-
stwem m.in. „ucieczki” elektronów z łańcucha oddecho-
wego przez wewnętrzną błonę mitochondrialną. Są to 
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W zdrowym, prawidłowo funkcjonującym organizmie 
procesy oksydacyjne są równoważone aktywnością ko-
mórkowych mechanizmów antyoksydacyjnych, które 
przeciwdziałają skutkom stresu oksydacyjnego poprzez 
eliminację poszczególnych związków lub naprawę uszko-
dzonych struktur. Dzieje się to z udziałem zwłaszcza we-
wnętrznych mechanizmów enzymatycznych, do których 
należą dysmutaza nadtlenkowa (superoxide dysmutase – 
SOD), przyspieszająca rozkład rodnika ponadtlenkowe-
go do nadtlenku wodoru i tlenu cząsteczkowego, katala-
za (CAT), rozkładająca nadtlenek wodoru do wody i tle-
nu, czy transferaza glutationowa (glutathione S‑transfe‑
rase – GST), a zwłaszcza jej postać zredukowana (GSH), 
rozkładająca nadtlenek wodoru pojawiający się w struk-
turach lipidowych zwłaszcza błon komórkowych prze-
ciwutleniaczy, takich jak SOD, CAT lub γ‑glutamylo‑cys
teinylo‑syntetaza [11].

Tak więc produkty stresu oksydacyjnego wpływają 
na czynnik transkrypcyjny NF‑κB, jego translokację do ją-
dra komórkowego i dostęp do regionów promotorowych 
genów cytokin oraz czynników wzrostu, takich jak TNF‑α, 
IL‑8, IL‑2, IL‑6, GM‑CSF, cząsteczek adhezyjnych łączno-
ści międzykomórkowej (intercellular adhesion molecu‑
le‑1 – ICAM‑1), E‑selektyna i  indukowalnej syntazy tlen-
ku azotu (iNOS) [26,28]. Ponadto stres oksydacyjny lub 
bezpośrednie oddziaływanie cząstek stymulują zwięk-
szenie wewnątrzkomórkowego stężenia Ca2+ [32], które 
może być również przyczyną aktywacji NF‑κB [33]. Jony 
wapnia mogą doprowadzać również do dalszego wytwa-
rzania RFT. Połączenie tych zdarzeń prowadzi do nasile-
nia transkrypcji genów, które przyczyniają się do wystą-
pienia stanu zapalnego, sam zaś proces zapalny będący 
konsekwencją powyższych zmian może uruchamiać me-
chanizmy, które z jednej strony przyczyniają się do przy-
wrócenia zaburzonej równowagi oksydacyjno‑redukcyj-
nej poprzez usunięcie pierwotnego źródła stresu oksyda-
cyjnego i zwiększenia syntezy antyutleniaczy, a z drugiej 
sam może się na wiele sposobów przyczyniać do wystą-
pienia stresu oksydacyjnego (ryc. 2.) [33,34].
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Rycina 1. Pył zawieszony – następstwa stresu oksydacyjnego
Figure 1. Particulate matter – consequence of oxidative stress
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co sprzyja promocji mediatorów limfocytów Th2 rozpo-
czynających rozwój reakcji alergicznej. W konsekwencji 
prowadzi to do upośledzenia odpowiedzi przeciwwiru-
sowej i przeciwbakteryjnej.

Związek między PM10 i PM2,5 a funkcją immunologicz-
ną układu oddechowego jest złożony. Pył zawieszony ak-
tywuje wrodzoną odporność i nasila reakcje zapalne. Dla 
przykładu PM2,5 stymuluje komórki nabłonkowe do se-
krecji chemokiny MIP‑3a (CCL20), przyczyniającej się 
do rekrutacji komórek dendrytycznych do dróg oddecho-
wych [38]. Pył zawarty w spalinach z silników diesla (die‑
sel exhaust particles – DEP) poprzez mechanizmy stresu 
oksydacyjnego wpływa bezpośrednio na cząsteczki ko-
stymulacyjne (CD40 i CD86) uczestniczące w prezentacji 
antygenu, przyczyniając się do odpowiedzi immunolo-
gicznej Th2‑zależnej. Początkowo odbywa się to na ogra-
niczonym obszarze błony śluzowej oskrzeli, jednak częsta 
ekspozycja przyczynia się do rozszerzenia procesu zapal-
nego, wyzwalając tym samym objawy kliniczne. Zanie-
czyszczenia DEP przyczyniają się do  zwiększenia eks-
presji mRNA dla histaminowych H1 receptorów komó-
rek nabłonka oraz do indukowanej histaminą zwiększo-
nej syntezy cytokin i czynników wzrostu [39]. Wyjaśnia 
to pojawienie się objawów alergicznego zapalenia nosa, 
nadreaktywności oskrzeli oraz innych objawów klinicz-
nych w wyniku zwiększonej ekspozycji [40].

Zwracają także uwagę interakcje cząsteczek zanie-
czyszczeń z receptorami Toll‑podobnymi (Toll‑like recep‑
tor – TLR), zwłaszcza receptorem 2 i 4 (TLR‑2, i TLR‑ 4) 
[36]. Wykazano, że PM2,5 przyczynia się do zmniejszenia 
ekspresji TLR, a także syntezy i wydzielania TNF‑α oraz 
IL‑8, wpływając tym samym na zahamowanie skutecz-
ności przeciwbakteryjnej układu oddechowego [40]. Za-
stosowanie przeciwciała przeciwko TLR‑2 przyczyniało 
się do zwiększenia wydzielania IL‑8 z komórek nabłon-
kowych dróg oddechowych [41]. Bardzo ważnym czyn-
nikiem wrodzonego układu odpornościowego, zabezpie-
czającym zwłaszcza przed infekcjami wirusowymi dróg 
oddechowych, jest również białko A surfaktantu (SP‑A). 
Badania Wang i wsp. [42] wykazały, że cząsteczki pyłu 
zawieszonego przyczyniają się do zmniejszenia stęże-
nia zarówno jego, jak i sekrecyjnego białka komórek ma-
czugowatych oraz INF‑γ, przyczyniając się tym samym 
do zmniejszenia odporności przeciwwirusowej.

Od dawna obserwuje się wpływ zanieczyszczeń po-
wietrza, zwłaszcza pyłu zawieszonego, na zdrowie czło-
wieka, szczególnie w promowaniu rozwoju chorób ukła-
du oddechowego i sercowo‑naczyniowego oraz zwięk-
szonej liczby hospitalizacji i  zgonów wśród osób star-
szych obciążonych chorobami przewlekłymi. Poznanie 
molekularnych mechanizmów uszkadzających struktu-
ry komórki w mechanizmie stresu oksydacyjnego sta-
nowi znaczący postęp w wyjaśnianiu ich roli w inicjowa-
niu i podtrzymywaniu miejscowego procesu zapalnego, 
doprowadzającego do rozwoju różnych chorób, w tym 

Wpływ na mechanizmy obronne płuc
Indukowana działaniem pyłu zawieszonego supresja 
funkcji immunologicznej płuc jest jednym z  ważniej-
szych czynników promujących występowanie nawraca-
jących zakażeń dróg oddechowych. PM2,5 zmniejsza eli-
minację bakterii z płuc poprzez tłumienie syntezy sty-
mulowanych przez LPS (lipopolisacharyd) prozapalnych 
cytokin, w tym IL‑1β, TNF‑α, oraz osłabienie fagocytozy 
[35]. Ekspozycja na PM2,5 nasila kolonizację mikroorga-
nizmów w obrębie dolnych dróg oddechowych i zwięk-
sza przyczepność pneumokoków do komórek nabłon-
ka, co prowadzi do zwiększenia częstości występowa-
nia zaostrzeń i konieczności hospitalizacji z powodu za-
paleń płuc [36]. Także makrofagi płucne znajdujące się 
w pierwszej linii obrony odpowiedzialne są za elimina-
cję mikroorganizmów oraz szkodliwych cząstek i  od-
grywają ważną rolę w odporności wrodzonej [36]. Wy-
kazano, że ekspozycja na działanie PM2,5 przyczyniała 
się do upośledzenia ich funkcji obronnych dla wirusów, 
bakterii i  innych drobnoustrojów w mechanizmie zaha-
mowania ich funkcji fagocytarnej. Badania przeprowa-
dzone przez Matthews i wsp. [37] wykazały, że ekspo-
zycja na PM2,5 wpływa hamująco na limfocyty T o feno-
typie Th1, a tym samym na zmniejszenie stężenia IFN‑γ, 

stres oksydacyjny Ca++

droga sygnałowa NF-κB

jądrowe czynniki 
transkrypcyjne

pył zawieszony

mitochondria
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mediatory zapalne
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Rycina 2.  Sekwencje wewnątrzkomórkowych oddziaływań prowadzą‑
cych do rozwoju odczynu zapalnego w wyniku działania pyłu zawie‑
szonego
Fig 2. Sequences of intracellular interactions leading to development of 
inflammatory process induced by particulate matter
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wadzone na szeroką skalę badania eksperymentalne po-
zwolą w najbliższych latach na syntezę leków hamują-
cych niekorzystne skutki działania stresu oksydacyjnego 
i na przeciwdziałanie rozwojowi stanu zapalnego [43,44].
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