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Wprowadzenie

Rozwdj cywilizacji, szczegdlnie w perspektywie ostatnich kilkuset lat, jest nierozerwalnie zwigzany

z modyfikacjg $rodowiska naturalnego. Wynikiem dziatalnosci cztowieka sg, na przyktad, zmiany skta-
du atmosfery ziemskiej zardwno w aspekcie zmian koncentracji roznych substancji, jak i pojawienia
sie w atmosferze zwigzkdw chemicznych, ktére wczesniej w atmosferze nie wystepowaty. Zmiany

te automatycznie generujg problem wptywu parametréw charakteryzujacych srodowisko na orga-
nizm cztowieka. Nalezy podkresli¢, ze zagadnienie wptywu srodowiska na cztowieka jest bardzo sze-
rokie i obejmuje nie tylko wptyw olbrzymiej liczby czynnikéw fizyko-chemicznych. Literatura tematu
zawiera prace o wptywie muzyki na zdrowie psychiczne [}], czy tez powigzaniu parametréw placéw

zabaw i wypadkéw bawigcych sie dzieci [2].

W niniejszym opracowaniu ograniczono rozwazania do efektow, ktére mogg wywotaé w organizmie
cztowieka wybrane czynniki fizyczne oraz chemiczne. Rozpatrywanym czynnikiem fizycznym bedzie
promieniowanie elektromagnetyczne (PEM) w mikrofalowym zakresie czestotliwosci (1 + 5) GHz,

co odpowiada energii fotondw (4 + 20)-107° eV i dtugosci fali w zakresie (0,30 + 0,06) m. W tym
zakresie czestotliwo$ci gesto$é mocy promieniowania w srodowisku naturalnym jest rzedu 1071 W/m?
[3], czyli z bardzo dobrym przyblizeniem mozna stwierdzié, ze aktualnie wystepujace w $rodowisku
gestosci mocy promieniowania sg catkowicie zwigzane z rozwojem cywilizacji. Rozwazania czynnikéw
chemicznych ograniczono do substancji wywotujgcych reakcje alergiczne oraz zanieczyszczen
powietrza. Zgodnie ze stosowang metodykg opisu zanieczyszczen powietrza, rozwazane beda pyty

o powszechnie stosowanej klasyfikacji wymiaréw (PM2,5 — $rednica mniejsza od 2,5 um i PM10 —
Srednica w zakresie 2,5 + 10 um) oraz tlenki siarki i azotu (SO, i NO3). Nalezy wyraznie podkresli¢,

ze wybrane w opracowaniu zanieczyszczenia powietrza stanowig jedynie przyktad zanieczyszczen.
Uwzgledniajgc rézne mechanizmy dziatania zwigzkdédw chemicznych na organizm cztowieka,

uogodlnianie uzyskanych wnioskow jest nieuprawnione.

Oddziatywanie PEM na organizm cztowieka

llosciowy opis oddziatywania PEM na obiekt zbudowany z materii nieozywionej mozna dokonac

w skali makroskopowej stosujgc powszechnie znane prawa fizyki. Wymagana jest znajomos¢




parametrow PEM (gestos¢ mocy, czestotliwosc, polaryzacja) i obiektu (stata dielektryczna,
przewodnos¢) oraz geometrii ukfadu Zrédto-obiekt. Mozliwy jest takze ilosciowy opis oddziatywania
w skali mikroskopowej, ktéry wymaga dodatkowych informacji o strukturze obiektu. Zupetnie

odmienna sytuacja istnieje dla obiektéw biologicznych, w szczegdlnosci dla organizmu cztowieka.

Petny opis uktadu biologicznego w wiekszosci przypadkéw nie jest znany. Dla opisu dziatania PEM
konieczne jest opracowanie modelu, ktéry aproksymuje naswietlany obiekt biologiczny. Z reguty
stosujemy model strukturalnej matrycy, ktéra jest zanurzona w roztworze. Strukturalna matryca jest
zbudowana z czgsteczek, czesto spolaryzowanych, podczas gdy roztwdr zawiera wode i wiele réznych
jonodw, zaréwno atomowych jak i czgsteczkowych. Dodatkowo, kazdy uktad biologiczny jest uktadem
dynamicznym charakteryzujgcym sie zmianami wartosSci parametréw w czasie. Przy obecnym
poziomie wiedzy petny opis dynamiki uktadu biologicznego nie jest mozliwy. Aby dokonaé opisu
oddziatywania PEM z uktadem biologicznym musimy zastosowac przyblizenie stanu stacjonarnego lub
operowac wartosciami srednimi w okreslonym przedziale czasowym. Stosujgc w/w zatozenia

oraz korzystajac z metod numerycznych [* ° ¢ 7 8], mozna obliczy¢ rozktad pola elektrycznego

wewnatrz uktadu biologicznego, ktére bedzie oddziatywaé na polarne czgsteczki w uktadzie.

Oddziatywania elektryczne wywotujg dwa efekty w uktadach biologicznych. Po pierwsze, sity
elektryczne beda wywotywac przeptywy pragdédw swobodnych jonéw i zgodnie z powszechnie znanymi
mechanizmami fizycznymi, doprowadzg do wzrostu temperatury uktadu (ogrzewanie Joulea). Drugim
mozliwym efektem w przypadku, gdy czgsteczki polarne nie mogg sie swobodnie przemieszczad, jest
indukowanie oscylacji i/lub rotacji czgsteczek dla uzyskania wtasciwej orientacji w polu elektrycznym.
Oscylacje/rotacje napotykajg na opor sit miedzyczasteczkowych, a praca wykonywana przez pole
elektryczne dla przezwyciezenia sit oporu jest ostatecznie zamieniana na ciepto (ogrzewanie
dielektryczne). Zazwyczaj oba efekty zachodzg jednoczesnie, chociaz w zaleznosci od budowy uktadu

i czestotliwosci promieniowania w réznych proporcjach.

W organizmie cztowieka mozna wyréznié tkanki/narzady o wysokiej zawartosci wody (miesnie, skéra,
watroba, nerki), ktdre charakteryzujg sie wyzszymi wartosciami parametréw elektrycznych niz tkanki
o niskiej zawartos$ci wody (tkanka ttuszczowa, kosci). Wyrdzniamy takze tkanki, ktdre charakteryzujg
sie posrednig zawartoscig wody (mdzg, ptuca, szpik kostny) i odpowiednio posrednimi wartosciami
parametrow elektrycznych. Wysoka zawartos¢ wody w tkance jest skorelowana z obecnoscia
fadunkéw swobodnych. Przy niskiej zawartosci wody dominujg tadunki zwigzane. Dla czestotliwosci
pol elektromagnetycznych ponizej ok. 10 MHz obserwujemy przeptywy pragdéw (ogrzewanie Joule’a),
natomiast przy czestotliwosci powyzej ok. 100 MHz (rozpatrywany zakres PEM) dominuje ogrzewanie
dielektryczne. Bez wzgledu na dominujgcy mechanizm, uktad biologiczny naswietlany PEM bedzie

absorbowat energie, ktéra powoduje zwiekszenie temperatury uktadu. W praktyce, oddziatywanie




PEM z uktadem biologicznym jest charakteryzowane przez okreslenie ilosci energii przekazywanej

do uktadu w jednostce czasu lub/i przez wyznaczenie rozktadu temperatury wewnatrz uktadu.

Aby okresli¢ energie przekazywang jednostce masy uktadu w jednostce czasu (moc/masa) obliczamy
parametr dozymetryczny, tzw. szybkos¢ absorbcji swoistej (ang. Specific Absorption Rate, SAR)
wyrazany w uktadzie Sl w jednostce [W/kg]. Powszechng praktykg eksperymentalng jest okreslanie
SAR w oparciu o szybko$¢ wzrostu temperatury, szczegdlnie dla krétkich ekspozycji. Pod pojeciem
krotkiej ekspozycji nalezy rozumieé, ze w czasie ekspozycji efekt transportu ciepta w uktadzie mozna
zaniedbac. Nalezy zauwazy¢, ze PEM wytwarza w tkance niejednorodny przestrzennie rozktad
temperatury. Efekty absorpcyjne wystepujg najintensywniej w warstwach powierzchniowych
(eksponencjalne prawo absorpcji) i dodatkowo wspdtczynnik absorpcji rosnie wraz z czestotliwoscig

pola elektromagnetycznego.

W przypadku organizmu cztowieka, nieliniowy charakter absorpcji energii generuje problem
masy/objetosci tkanki, ktdra jest wykorzystywana do wyznaczenia parametru SAR. Wzrost
masy/objetosci obszaru wykorzystywanego w obliczeniach bedzie powodowat automatycznie
obnizenie wartosci SAR. Analogiczny problem powstaje z przenoszeniem wynikéw wartosci SAR
uzyskanych w eksperymentach z wykorzystaniem zwierzat laboratoryjnych na organizm cztowieka.

Niestety, problem ten nie jest uwzgledniany przy analizie wynikéw wiekszosci publikowanych prac.

Absorbowang energie mozna takze charakteryzowaé przez poréwnanie z energig generowang

w uktadzie biologicznym. Powszechnie wiadomo, ze kazdy ukfad biologiczny produkuje energie

w wyniku przemian metabolicznych. Dla organizmu cztowieka wyznaczamy tzw. podstawowq
przemiane materii (ang. Basal Metabolic Rate, BMR). Przeprowadzone oszacowania dla organizmu
cztowieka naswietlanego PEM o czestotliwosci 5 GHz i gestosci mocy 10 W/m? pozwalajg okre$lic
wartosé SAR jako 2,5% BMR[°]. Nalezy podkresli¢, ze dopuszczalne poziomy w odniesieniu do

ekspozycji ludzi na PEM sg rdzne w rdznych krajach, ale nigdy nie przekraczajg 10 W/m? [1°].

Inng formg ilosciowego opisu przekazu energii przez PEM do uktadu biologicznego jest okreslenie
rozktadu wzrostu temperatury uktadu. Dla organizmu cztowieka, temperatura tkanki jest funkcja
energii zdeponowanej przez PEM, szybkosci przemian metabolicznych, przewodnictwa cieplnego,
strat ciepta wskutek oddychania oraz perfuzji krwi. Wszystkie wymienione wyzej procesy uwzglednia
nieliniowe réwnanie Pennesa [], ktérego numeryczne rozwigzanie jednoznacznie opisuje rozktad
temperatury. Nalezy jednak wyraznie podkreslié, ze rozwigzanie réwnania Pennesa wymaga
znajomosci wielu parametréw fizjologicznych. W rezultacie rozktady temperatury sg wyznaczane

z niemozliwym do dokfadnego okreslenia btedem. Trzeba takze zwrdci¢ uwage, ze dla poziomdw

bezpieczeristwa w odniesieniu do ekspozycji ludzi, obserwowane wzrosty temperatury sg




maksymalnie rzedu kilku kelwindw, co stanowi ok. 1% temperatury wnetrza ciata cztowieka w skali

bezwzglednej (310K).

Bez wzgledu na doktadnos¢ wyznaczanego przekazu energii/rozktadu temperatury efekt hipertermii
wywotany naswietlaniem organizmu cztowieka PEM jest jedynym efektem, ktéry mozemy ilosciowo
opisac na gruncie rozwazan biofizycznych. Skutki biologiczne ekspozycji zwigzane, bezposrednio lub
posrednio ze wzrostem temperatury okreslamy mianem efektéw termicznych. Efekty moga by¢
ograniczone do matych struktur biologicznych (skala molekularna) lub mogg by¢ zwigzane z wiekszg
objetoscig (skala tkankowa/narzagdowa). Na poziomie molekularnym najwazniejszym efektem wydaje
sie mozliwos¢ modyfikacji szybkosci reakcji biochemicznych. Szybkos$é reakcji eksponencjalnie zmienia
sie z temperaturg (réwnanie Arrheniusa [*?]). Teoretycznie, mate zmiany temperatury mogg
prowadzi¢ do znaczgcych zmian szybkosci reakcji biochemicznej. Uwzgledniajgc zmiany temperatury
na poziomie 1% i stosujac liniowg aproksymacje, uzyskujemy zmiany szybkosci reakcji na podobnym

poziomie.

Hipertermia moze takze powodowac zmiany syntezy biatek i wigzania biatek do btony komdrkowej.
Jest dobrze udokumentowane, ze kazda komérka reaguje na podwyzszong temperature przez
produkcje tak zwanych biatek szoku cieplnego (ang. Heat Shock Proteins, HSPs) [*3]. Wiele biatek
szoku cieplnego wykazuje aktywnosc¢ biatek opiekuniczych, a synteze HSPs nalezy traktowac jako
czynnik korzystny w utrzymaniu homeostazy komadrki. Okazuje sie jednak, ze HSPs odgrywajg rowniez
znaczacg role w procesach degradacji biatek. Tak wiec biatka szoku cieplnego wykazujg zaréwno

korzystny, jak i szkodliwy wptyw na komérki organizmu cztowieka.

Podniesienie temperatury uktadu biologicznego powoduje réwniez zmiany wartosci parametréw,
istotnych z punktu widzenia homeostazy catego organizmu. Wiele parametréw stosowanych w opisie
funkcjonowania ustroju (lepkosé ptyndw ustrojowych, rozpuszczalnos¢ gazéw w ptynach ustrojowych,
ciepto wtasciwe tkanek, wspotczynniki dyfuzji, przewodnosci elektryczne tkanek) jest funkcjg
temperatury. Mozliwe efekty wywotane zmianami temperaturowymi w/w parametréw w organizmie,
opierajg sie gtéwnie na teoretycznych rozwazaniach lub sg wynikiem eksperymentéow laboratoryjnych.
W ostatnich latach przeprowadzono wiele réznych badan efektéw termicznych PEM w uktadach
biologicznych [** ° 16 17 18] Przy obecnym stanie wiedzy potrafimy okre$li¢ rozktad temperatury
wewnatrz ciata cztowieka. Niestety iloSciowe powigzanie niewielkich wzrostéw temperatury

(maksymalnie kilka kelwinéw) z ewentualnymi skutkami biologicznymi pozostaje nieznane.

Powyzej opisane efekty termiczne PEM moga wystepowac w naswietlanych uktadach jednak nie
mozemy zaktadac a priori, ze sg to jedyne efekty biologiczne wywotane przez PEM. Teoretycznie, PEM

moze wywotywac caty szereg efektdw, szczegdlnie w skali molekularnej, nawet przy niewielkich




wzrostach temperatury. Dla przeprowadzenia podziatu efektéw jako termiczne i nietermiczne,
konieczne jest ustalenie granicznej wartosci wzrostu temperatury AT, ponizej ktérego efekt bedzie
klasyfikowany jako nietermiczny. Bazujgc na zebranych danych, z réznych metod wywotywania

hipertermii, mozna przyjgc¢ AT = 1K.

W opisie efektéw dziatania bodZcéw na uktady biologiczne, nalezy uwzglednié fakt, ze wszystkie
zachodzace w uktadzie biologicznym procesy charakteryzujg sie okreslong skalg energetyczng

i czasowqa. PEM w rozwazanym zakresie czestotliwosci jest przyktadem niejonizujgcego
promieniowania elektromagnetycznego, ktére z powodu zbyt niskiej energii kwantéw, nie jest

w stanie wywota¢ zmiany struktury czy tez wzbudzenia molekut wystepujgcych w uktadach
biologicznych. Absorpcja rezonansowa PEM przez czgsteczki biologiczne jest obserwowana dopiero
w zakresie czestotliwosci wiekszym niz ok. 300 GHz (spektroskopia w zakresie podczerwieni,

receptory ciepta/zimna, detekcja $wiatta widzialnego przez komérki siatkdwki oka).

Podobna sytuacja ma miejsce, gdy rozpatrujemy skale czasowga. Naturalna (endogenna) skala czasowa
(charakterystyczna czestotliwosc) procesu w uktadzie biologicznym i czestotliwos$¢ bodzca (PEM)
réznig sie miliony razy. W takim przypadku konieczne jest istnienie przetwornika, ktéry rejestruje
sygnaty bodzZca o okreslonej charakterystyce czasowej i generuje sygnaty o typowym dla danego
uktadu biologicznego widmie. Widmo czestotliwosci sygnatéw endogennych dla organizmu cztowieka
obejmuje zakres (0 + 3000) Hz. Dodatkowo, organizm cztowieka, jak kazdy obiekt o temperaturze
wiekszej od zera bezwzglednego, emituje promieniowanie o widmie ciggltym, ktdrego maksimum
intensywnosci przypada w zakresie ok. 10 um oraz promieniowanie o maksimum ok. 25 GHz zwigzane
z procesami relaksacyjnymi czgsteczek wody. W przypadku naswietlania PEM w zakresie
czestotliwosci (1 + 5) GHz, organizm cztowieka zachowuje sie jak szerokopasmowy odbiornik.
Pochtaniana energia jest catkowicie przeksztatcana na energie chaotycznych ruchéw termicznych

i w rezultacie wzrost temperatury. Poniewaz w ciele cztowieka nie potwierdzono do tej pory
wystepowania zadnych mechanizméw demodulacji, uprawniony wydaje sie wniosek, ze jedynym

efektem dziatania PEM na organizm cztowieka sg efekty termiczne.

Warto zwrdcic¢ uwage, ze parametry charakteryzujgce kazdy uktad biologiczny (temperatura, stezenia
substancji, natezenia endogennych pdl elektrycznych) nie sg state w czasie. Odchylenia od wartosci
Srednich (szumy) sg zjawiskiem fizjologicznym i nie powodujg zaburzenia funkcjonowania uktadu.

W organizmie cztowieka mozna wyrdzni¢ wiele zréddet endogennych szuméw. Na przyktad, szumy
termiczne (szum Johnsona), ktdre sg konsekwencjg faktu, ze poruszajgce sie w organizmie czgstki
charakteryzujg sie pewnym rozktadem predkosci, ktory okresla zaréwno wartos¢ najbardziej
prawdopodobng predkosci (charakterystyczng dla temperatury 310K) jak i mozliwy rozrzut

(wariancje) predkosci. Inny przyktad dotyczy transportu tadunku przez btone komérkowa. tadunek




przeptywajacy przez otwarty kanat w btonie komdrkowej nie jest ciggtym przeptywem ptynu, ale suma
dyskretnych impulséw w czasie, z ktérych kazdy odpowiada przejsciu jednego jonu przez kanat. Liczba
przeptywajacych jondw podlega przypadkowym fluktuacjom (szum Poissona). Dla wywotania efektéw
nietermicznych dziatanie PEM musi powodowaé zmiany parametréw przekraczajgcych fizjologiczne
fluktuacje powodowane przez szumy. Niestety ilosSciowa charakterystyka widma szumow,

jak i wyznaczenie niezbednego stosunku sygnatu do szumu dla zaburzenia stanu fizjologicznego

nie zostaty do tej pory przeprowadzone.

Nalezy takze podkresli¢, ze rozwazania dotyczgce nietermicznych efektéw towarzyszgcych dziataniu
PEM na organizm cztowieka majg swoje umocowanie w rozwazaniach na gruncie biofizyki
teoretycznej. Istniejg uktady biologiczne, ktorych ewolucja czasowa bardzo silnie zalezy od wartosci
parametrow charakteryzujgcych uktad. Nawet niewielkie zmiany wartosci parametréow (na poziomie
0,001 wartosci lub nawet mniejsze) mogg wywotac diametralne zmiany diagramu fazowego uktadu
powodujac, na przyktad deterministyczny chaos. Poniewaz nie mozna a priori wykluczyé, ze PEM
dziatajgc na uktad biologiczny wywotuje niewielkie perturbacje wartos$ci parametréw, hipotezy

o istnieniu efektow nietermicznych nie mozna na podstawie rozwazan teoretycznych odrzuci¢. Warto
rowniez zwrdci¢ uwage, ze organizm cztowieka, jak i inne ukfady biologiczne, dysponuje
mechanizmami rejestracji bardzo stabych sygnatéw srodowiskowych. Jako przyktady mozna podac
zmyst wzroku cztowieka rejestrujgcy PEM o dtugosci fali w zakresie ok. (400 + 800) nm. Poza
narzgdem wzroku reagujgcym na swiatto widzialne, organizm posiada takze zlokalizowane na skérze
wrazliwe na temperature termoreceptory (zimna i ciepta) reagujgce na promieniowanie
podczerwone. Czucie zimna i ciepta ma miejsce tylko wtedy, gdy zmiana temperatury dotyczy samych
receptoréow i wystepuje dostatecznie szybko. Mozliwe oddziatywanie nietermiczne PEM na uktady
biologiczne moze polegac jedynie na wystepowaniu liniowych lub nieliniowych efektéw ztozonych.
Efekty nieliniowe w opisie uktadéw biologicznych dotyczg sytuacji, w ktérych odpowiedz uktadu nie
jest proporcjonalna do dziatajgcego bodzZca, obserwowany efekt ma charakter progowy lub

w odpowiedzi uktadu wystepuja efekty rezonansowe. Wiele tego typu efektdw zostato
zaproponowanych w oparciu o rozwazania teoretyczne lub wyniki badan laboratoryjnych [*°]. Badania
dotyczace potencjalnych skutkow dziatania PEM na organizm cztowieka koncentrujg sie obecnie na
dwach typach eksperymentdéw. Pierwszy typ dotyczy potencjalnych skutkdw medycznych, tj. efektéw
w skali makro, ktore mogg by¢ rozpoznawane réznymi metodami diagnostycznymi. Z reguty sg to
badania epidemiologiczne, a wnioskowanie oparte jest na analizie statystycznej. Podstawowg wadg
tej metodyki jest problem standaryzacji warunkéw eksperymentu. Funkcjonowanie organizmu zalezy
od bardzo wielu czynnikow zewnetrznych, ktérych kontrola, a w wielu przypadkach nawet

identyfikacja jest niemozliwa. W zwigzku z tym wyniki uzyskane z wykorzystaniem tej metodyki majg




ograniczong warto$¢ poznawczg. Badania w ramach tej grupy dotycza wybranych narzadéw [%° %] lub
pewnych aspektéw funkcjonowania organizmu [?2]. Otrzymywane wyniki sg niejednoznaczne [* %4,
co automatycznie przektada sie na rézng ich interpretacje. Dla niektdrych autoréw [**] wyniki
dowodzg szkodliwego dziatania PEM na organizm cztowieka, natomiast dla innych wnioski o

szkodliwosci pola elektromagnetycznego sg nadinterpretacjq i zagadnienie wymaga dalszych badan.

Drugi typ badan stanowig eksperymenty zwierzece lub przeprowadzane z wykorzystaniem techniki
hodowli komérkowych, ktérych wyniki sg ekstrapolowane na organizm cztowieka [?® 2°]. Podejscie to
ma oczywiste ograniczenia szczegdlnie w przypadku wykorzystywania matych zwierzat
laboratoryjnych. Nie zmienia to faktu, ze w ostatnich latach zostaty opublikowane prace, sugerujgce

rakotwdrcze dziatanie PEM w eksperymentach przeprowadzonych na szczurach i myszach [%© 27].

Reasumujac, lista postulowanych nietermicznych, zaréwno liniowych jak i nieliniowych, efektow
obejmuje okoto 10 zjawisk [?® %]. Sg to zaréwno wyniki rozwazarn teoretycznych, eksperymentéw
laboratoryjnych, jak i badan populacyjnych. Aktualnie dziatanie PEM na organizm cztowieka jest
tematyka badan prowadzonych w wielu osrodkach. W wiekszosci przypadkéw publikowane prace
podsumowujg badania populacyjne na poziomie narzagdowym lub ogélnoustrojowym. Wyniki
eksperymentdéw populacyjnych nie dostarczajg jednak zadnych informacji o dziataniu PEM

na organizm na poziomie molekularnym. Poréwnanie parametréw PEM (energia, czestotliwosc)

z parametrami endogennymi jednoznacznie dowodzi, ze ewentualne efekty, jezeli w ogdle wystepujg,
to muszg mieé charakter nieliniowy. Nalezy jednak pamieta¢, ze w opisie fizycznym efekty nieliniowe
z reguty wystepuja dla duzych intensywnosci wigzki pierwotnej. Dla matych wartosci intensywnosci
wigzki uzyskuje sie dobry opis ewolucji uktadu stosujgc przyblizenie liniowe. Dla uktadéw
biologicznych duze gestosci mocy PEM powodujg efekty termiczne, ktdre bedg maskowadé

wystepowanie innych typow efektow.

Dodatkowym problemem zwigzanym z dziataniem PEM na organizm cztowieka jest problem
nadwrazliwosci elektromagnetycznej (ang. Electromagnetic HyperSensitivity, EHS). Jest to zagadnienie
obecne w opisie dziatania PEM na organizm od kilkunastu lat [3° 31 32 3], EHS to schorzenie zaliczane
do grupy schorzen idiopatycznych (schorzenia o nieznanej etiologii) wywotanych przez blizej
nieokreslone czynniki sSrodowiskowe (ang. Idiopathic Environmental Intolerance, IEI) podobnie jak
fibromialgia czy zespot przewlektego zmeczenia. EHS jest charakteryzowane przez zesp6t objawodw
(nasilone zmeczenie, bdl gtowy, szum w uszach, bezsennos$é, zaburzenia pamieci, béle w réznych
czesciach ciata, dysfunkcje kardiologiczne, odczucie ciepta, nudnosci, zawroty gtowy), ktére sg
praktycznie niemozliwe do obiektywnej oceny. Wystepowanie EHS nie zostato aktualnie powszechnie
zaakceptowane, co jest niewatpliwie podstawowg przyczyng zainteresowania wielu zespotéw

badawczych.




Duza liczba opublikowanych prac [3* 3°] sugeruje, ze EHS jest zwigzany z efektem nocebo (sugestia
negatywna wptywa na psychike i wywotuje konkretne objawy). Nalezy zwrdéci¢ uwage, ze efekt
nocebo przeczy powigzaniu kauzalnemu pomiedzy objawami, a realng ekspozycjg na PEM.

W literaturze tematu istniejg takze prace, w ktorych szacuje sie czesto$¢ wystepowania EHS

w populacji bez podania wyjasnienia mechanizmu tego efektu [*3 3¢]. W rezultacie, powigzanie EHS z
innymi czynnikami fizyko-chemicznymi dziatajgcymi na organizm cztowieka jest trudne do

przeprowadzenia.

Mechanizm reakcji odpornosciowej organizmu

Postep immunologii w ostatnich kilkudziesieciu latach umozliwit nie tylko wyjasnienie mechanizmu
dziatania uktadu odpornosciowego organizmu cztowieka, ale pozwala takze rozpoznawac jego
degeneracje (ang. Aquired Immune Deficiency Syndrom, AIDS). Trudno rowniez wyobrazi¢ sobie
rozwdj transplantologii bez pogtebionej znajomosci immunologii [¥’]. Wspdtczesna immunologia
dysponuje wieloma procedurami diagnostycznymi pozwalajgcymi w iloSciowy sposdb
charakteryzowad dziatanie uktadu odpornosciowego. Nalezy podkresli¢, ze jest to duzo bardziej

obszerna wiedza niz w przypadku opisu dziatania PEM na organizm cztowieka.

Ponizej przedstawiono skrotowo mechanizmy reakcji odpornosciowej chronigcej organizm przed
whniknieciem $rodowiskowych czynnikdw chorobotwérczych (patogendw). W organizmie wyrdzniamy
dwa typy odpornosci, odpornosé nieswoistg i swoistg. Zadaniem odpornosci nieswoiste;j jest
niedopuszczenie do wnikniecia patogenu do organizmu, a po ewentualnym wniknieciu jak najszybsze
jego zniszczenie. Za dziatanie uktadu odpornosci nieswoistej odpowiedzialne sg naturalne bariery
anatomiczne (skdra, btony $luzowe wyscielajgce uktad oddechowy i pokarmowy) oraz znajdujace sie
pod powierzchnig skory i bton sluzowych makrofagi i neutrofile, ktére posiadajg zdolnos$¢ fagocytozy
patogendw. Nalezy zwrdcié¢ uwage, ze ta forma odpornosci nie rozréznia typu patogenu (wirusy,

bakterie, grzyby).

Mechanizm odpornosci swoistej jest duzo bardziej skomplikowany. Jest to zabezpieczenie organizmu
przeciwko konkretnemu czynnikowi chorobotwdrczemu. Rozrdznianie konkretnych czynnikéw odbywa
sie na podstawie znajdujgcego sie na powierzchni czynnika zwigzku organicznego (najczesciej biatka)
zwanego antygenem. Antygeny znajdujg sie na powierzchni wszystkich komodrek a dla wiruséw

na powierzchni ich czasteczek. Uktad odpornosciowy organizmu odréznia wtasne antygeny od obcych
i reaguje tylko na obecnosc tych drugich. Reakcje odpowiedzi swoistej organizmu rozpoczynajg
makrofagi, uczestniczgce w odpowiedzi nieswoistej, ktére nie niszczg patogenu catkowicie.

Niezniszczone fragmenty patogenu s3 umieszczane na zewnetrznej powierzchni btony komérkowej




makrofaga. W kolejnym kroku reakcji odpornosciowej, limfocyty posiadajgce na powierzchni
specyficzne receptory rozpoznajg antygen. Oczywiscie receptory dla danego antygenu posiadajg tylko
nieliczne limfocyty tzw. limfocyty T pomocnicze (Th). Po zwigzaniu antygenu limfocyty Th wydzielajg
interleukiny, ktére oddziatujg na limfocyty T cytotoksyczne (Tc) i B, powodujgc ich namnazanie. Bardzo
istotng cechg odpowiedzi swoistej jest fakt, ze namnazaniu podlegajg tylko limfocyty posiadajace

receptory dla danego antygenu.

Kolejny etap swoistej odpowiedzi immunologicznej moze przebiegac¢ na dwa sposoby. Pierwszy
sposob (odpowiedz komadrkowa), polega na zniszczeniu patogenu posiadajgcego dany antygen. Za ten
typ odpowiedzi odpowiedzialne sg limfocyty Tc. Druga mozliwos$¢ (odpowiedz humoralna), polega na
wytworzeniu przez limfocyty B przeciwciat (immunoglobulin), ktore wigzg sie z antygenem
jednoczesnie go neutralizujgc. Limfocyty B, ktére przestajg sie namnazac i wytwarzajg przeciwciata
nazywamy plazmocytami. Cze$¢ limfocytéw B nie wytwarza przeciwciat i przeksztatca sie w

tzw. komérki pamieci. Nalezy podkresli¢, ze dane przeciwciato reaguje tylko z jednym antygenem

(zasada klucz-zamek).

Swoista odpowiedz odpornosciowa charakteryzuje sie specyficzng skalg czasowa. Przy pierwszym
kontakcie organizmu z antygenem (pierwotna odpowiedZ immunologiczna), czas potrzebny

na wyprodukowanie przeciwciat wynosi z reguty kilka lub nawet kilkanascie dni. Przy kolejnym
kontakcie z antygenem, w ustroju znajdujg sie juz komérki pamieci, co znacznie przyspiesza

rozpoczecie produkcji przeciwciat i tym samym neutralizacje patogenu.

W wielu przypadkach mamy do czynienia z niewspdtmiernie silng reakcjg uktadu odpornosciowego
na substancje, ktére sg nieszkodliwe dla wiekszosci oséb zdrowych. Taka nadmierna, swoista
odpowiedz immunologiczna na zewnetrzne antygeny (alergeny), w wyniku ktdrej dochodzi do
powstania okreslonych objawow chorobowych, okreslana jest jako alergia. W reakcji alergicznej
uczestniczg dodatkowo wystepujgce w tkance tacznej i btonach sluzowych komérki tuczne
(mastocyty). Wytworzone przeciwciata (najczesciej immunoglobuliny klasy E — IgE), w wyniku wyzej
opisanej reakcji odpowiedzi immunologicznej, tgczg sie z receptorami na powierzchni mastocytéw.
Przytgczenie alergenu do specyficznych IgE na powierzchni mastocytu wywotuje ciag reakcji, ktére
finalnie powodujg wydzielenie przez mastocyt mediatora (histamina), odpowiedzialnego za powstanie
lokalnego stanu zapalnego (natychmiastowa reakcja alergiczna). Analogiczne procesy zachodzg dla
krazacych w krwi bazofili, ktére mogg osiadac po kontakcie z alergenem w réznych czesciach
organizmu cztowieka. W rezultacie stan zapalny moze sie pojawi¢ z pewnym opdznieniem nie tylko

w miejscu inwazji alergenu (pdzna reakcja alergiczna).




Przeprowadzone przez WHO (ang. Word Health Organization) oszacowania pokazujg, ze w krajach
rozwinietych schorzenia alergiczne mogg dotyczy¢ nawet 20% populacji. Z racji czestosci
wystepowania, zupetnie naturalnym problemem stajg sie rozwazania wptywu PEM na osoby
wykazujace nadwrazliwosé uktadu immunologicznego. Nalezy podkresli¢, ze dla kazdego uktadu
biologicznego finalny efekt dziatania dwdch lub wiekszej liczby czynnikéw moze by¢ zaréwno suma
efektéw od poszczegdlnych bodzcow (zasada superpozycji), jak i efekt finalny moze by¢ wzmocniony

w stosunku do sumy efektow sktadowych (zjawisko synergii).

Zgodnie z wczesniej podanymi argumentami, ktdre zostaty potwierdzone wynikami
przeprowadzonych badan dla 0sdb bez potwierdzonych schorzen alergicznych [3® 3, efektem
dziatania PEM jest lokalne podniesienie temperatury skory. W przypadku préby prowokacyjnej

z wykorzystaniem telefonu komdrkowego obserwujemy wzrost temperatury srednio o ok. 2K

w obszarze matzowiny usznej. Skutkiem efektow termicznych na powierzchni skory sg zmiany
dermatologiczne objawiajgce sie powstawaniem teleangiektazji wtdérnych oraz rumienia skory. Sg to
zmiany powierzchniowe, ktdre zanikajg samoistnie i wynikajg z naturalnych mechanizméw obronnych
organizmu. Subiektywnymi dolegliwosciami moggcymi sie pojawi¢ w obszarze nagrzewanym jest
odczucie cieptfa oraz swigd. Wydaje sie mato prawdopodobne, aby zmiany temperatury dotyczyty
$luzéwki drég oddechowych lub przewodu pokarmowego (eksponencjalna absorpcja
promieniowania). Mozliwe modyfikacje odpowiedzi alergicznej powinny dotyczy¢ gtdwnie

natychmiastowej reakcji alergicznej zachodzacej o obszarze skory.

Alergia skérna to zespdt objawdw w postaci wysypki, zaczerwienienia, obrzeku, pecherzy i innych
zmian skornych, pojawiajgcych sie w nastepstwie kontaktu z alergenem. Absorbcja PEM, przez
podniesienie temperatury skéry osoby z alergig skorng moze modyfikowac aktywacje mastocytow.
Efekt ten nie zostat do tej pory potwierdzony eksperymentalnie. Z drugiej strony, wzrost temperatury
powoduje aktywacje gruczotéw potowych. Wzrost wydzielania potu potgczony z jego kwasnym
odczynem stanowi bariere ochronng organizmu dla wielu alergendéw. W rezultacie naswietlanie PEM
powinno wywotaé pozytywny efekt u oséb cierpigcych na alergie skdrne. Posrednio, brak wptywu
temperatury na przebieg reakcji alergicznych potwierdzajg takze badania testéw skérnych,
powszechnie stosowanych w diagnostyce alergii [*° #!]. Negatywne wyniki testéw skérnych, czyli brak
nadwrazliwosci na dany alergen, uzyskuje sie dla réznych temperatur skéry pacjenta. Dowodzi to, ze
zmiany temperatury w zakresie kilku K nie wptywajg na wynik testu. Wniosek ten jest powszechnie
akceptowany w praktyce klinicznej, a temperatura skory nie jest kontrolowana w trakcie

przeprowadzania testéw skérnych.

W kontekscie oddziatywania PEM na organizm cztowieka mozna takze korelowaé wystepowanie

schorzen alergicznych z EHS zaktadajac, ze EHS jest realnym schorzeniem o nieznanej etiologii.
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W przeprowadzonych badaniach dotyczgcych zmian temperatury skéry w trakcie préby
prowokacyjnej z wykorzystaniem telefonu komérkowego [*°], nie stwierdzono réznic wzrostu
temperatury dla grupy pacjentéw EHS i grupy kontrolnej (zaliczenie do grupy EHS oparte byto na
samoocenie badanego). W zwigzku z tym nie nalezy spodziewa¢ sie realnego wptywu EHS

na patofizjologie alergii skornych. Analizujgc zestaw objawdw korelowanych z EHS, nalezy zwrdcic
uwage, ze sg to z reguty objawy ogdlnoustrojowe charakteryzujgce sie dtugg skalg czasowa. Objawy
natychmiastowe oddechowych, pokarmowych czy skornych reakcji alergicznych wystepujg w ciggu
minut po kontakcie z alergenem i najczesciej dotyczg tylko wybranych struktur organizmu. W zwigzku

z tym powigzanie EHS z natychmiastowq reakcjg alergiczng wydaje sie niemozliwe.

Odmienna sytuacja wystepuje w przypadku opdznionej reakcji alergicznej, szczegdlnie w przypadku
alergii pokarmowych (nietolerancje pokarmowe) i oddechowych. W tym przypadku wystepuje
czesSciowe pokrywanie sie objawow jak i skali czasowe]j z EHS. Uprawniona wydaje sie sugestia

o poddaniu osdb zaliczajacych sie do grupy EHS, szczegdétowym testom alergicznym. Uwzgledniajac
olbrzymig liczbe potencjalnych alergendw sg to bardzo ztozone badania, ktére jednak powinny zostaé,

nawet w uproszczonej wersji, wykonane dla grupy EHS.

Dziatanie wybranych zanieczyszczen powietrza na organizm cztowieka

Definicja zanieczyszczen powietrza jako wszystkich substancji, ktore nie sg jego naturalnymi
sktadnikami lub wystepujg na poziomie koncentracji wyzszym od naturalnego, obejmuje bardzo duzg
liczbe substancji statych, ciektych i gazowych. Jedynie dla nielicznych substancji mechanizmy dziatania
na organizm cztowieka sg znane zaréwno na poziomie molekularnym jak i ustrojowym. W wiekszosci
przypadkow obecny stan wiedzy nie pozwala dokonac petnego opis oddziatywania, mimo
intensywnych badan prowadzonych w wielu oérodkach [*? 44 %], Jako przyktady zanieczyszczen
powietrza wybrano w opracowaniu dwa zanieczyszczenia pytowe (PM2,5 oraz PM10) oraz dwa
zanieczyszczenia gazowe (SO oraz NO,). Wybrane zanieczyszczenia sg powszechnie stosowanymi

wskaznikami z racji stosunkowo prostej i tatwej do automatyzacji procedury oznaczania.

Gtéwnymi zrodtami pytdw zawieszonych w powietrzu jest spalanie paliw kopalnych, spaliny
samochodowe, $cieranie asfaltu, opon samochodowych oraz zjawiska naturalne takie jak pylenie
traw, erozja gleby czy wietrzenie. Z punktu widzenia dziatania na organizm cztowieka istotna jest
$rednica ziaren pytu. Czastki najdrobniejsze (PM2,5) wnikajgce gteboko do drég oddechowych,
wieksze (PM10) sg zatrzymywane w jamie nosowej i gardle. Generalnie, pyt zawieszony powoduje
nasilenie kaszlu, kichanie, trudnosci z oddychaniem, chroniczny bronchit, ostabienie czynnosci ptuc,

pylice ptuc, rozedme, czy nawet raka ptuc. Do dolnych drég oddechowych docierajg najdrobniejsze
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ziarna (PM2,5) ktére odgrywaja najwiekszg role w patologii ptuc. Mogg zosta¢ wchtoniete przez limfe
i krew lub zdeponowane w pecherzykach ptucnych, powodujac ich zniszczenie. Dodatkowo, wiele
pytkdw roslinnych lub zwierzecych moze wywotaé reakcje alergiczne. Warto wspomnie¢, ze w wielu
badaniach nie jest okreslany sktad chemiczny pytu, tymczasem ma on podstawowe znaczenie dla
wywotywania zmian biochemicznych, fizjologicznych i immunologicznych w organizmie cztowieka,

a tym samym decyduje o wystgpieniu objawdw chorobowych.

Dwutlenek siarki (S0O,) jest najbardziej rozpowszechnionym zanieczyszczeniem gazowym
wystepujacym w powietrzu. Gtéwnym jego Zzrédtem sg paleniska przemystowe, spalajgce paliwo state,
zwtaszcza wegiel kamienny oraz przemyst hutniczy. W warunkach normalnych stezen, SO,
zatrzymywany jest w gérnych drogach oddechowych wywotujgc skurcz oskrzeli, podraznienia bton
$luzowych drdég oddechowych, przewlekte zapalenia oskrzeli, zaostrzenia astmy i chordb uktadu
krazenia i zmniejszong odpornosc ptuc na infekcje. SO, rozpuszcza sie w wydzielinie bton $luzowych,

tworzgc silnie toksyczny kwas siarkowy, ktory moze przenika¢ do przestrzeni pecherzykowej ptuc.

Dwutlenek azotu (NO,) powstaje we wszystkich procesach spalania w wyniku utleniania wolnego
azotu zawartego w powietrzu. Najwieksze skazenie atmosfery NO, wystepuje w okolicach o duzej
koncentracji wszelkiego rodzaju palenisk a zwtaszcza w poblizu duzych zaktadéw chemicznych
przetwarzajgcych azot. NO, w powietrzu moze reagowac z wodg tworzgc kwas azotowy albo moze
by¢ pobierany przez organizmy w stanie gazowym z powietrzem i wowczas powstajg w tkankach takie

zwigzki jak kwas azotawy, azotyny i azotany, ktore charakteryzujg sie wtasciwos$ciami toksycznymi.

Wiekszo$¢ badan wptywu w/w zanieczyszczen powietrza na organizm cztowieka opiera sie

na badaniach epidemiologicznych. Dokonujemy prostego korelowania, dla réznych obszardw,
wyznaczonego eksperymentalnie poziomu zanieczyszczen z czestoscig wystepowania okreslonych
stanéw chorobowych, hospitalizacji czy wrecz zgondéw. Warto wspomnieé, ze wynikdw
eksperymentdow zwierzecych nie mozna prosto przenosi¢ na organizm cztowieka ze wzgledu na rézne
sprawnosci detoksykacyjne ludzi i zwierzat. Wprawdzie mechanizmy dziatania zanieczyszczen
powietrza na poziomie molekularnym pozostajg w wiekszosci przypadkéw nieznane, zgromadzona
ogromna ilos¢ wynikow badan populacyjnych jednoznacznie potwierdza wysokg szkodliwos¢

zanieczyszczen.

Jednoczesne dziatanie PEM i zanieczyszczen powietrza na organizm cztowieka moze jedynie
zintensyfikowac dziatanie zanieczyszczen. Rozwazajgc zanieczyszczenia powietrza mozna ograniczy¢
rozwazania jedynie do uktadu oddechowego, traktujac obserwowane zmiany jako efekt pierwotny.

Nalezy podkresli¢, ze podejmowane sg préby wigzania poziomu zanieczyszczen ze zmianami
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patofizjologicznymi innych narzaddw, na przyktad uktadu krazenia [*®]. Tego typu zmiany nalezy

traktowac jako efekty wtérne, ktére sg znacznie mniej prawdopodobne.

Trudno jest wskazaé¢ mechanizm dziatania PEM, ktéry moze by¢ odpowiedzialny za potegowanie
szkodliwych skutkéw zanieczyszczen powietrza w organizmie cztowieka. Przyjmujac, ze jedynymi
skutkami dziatania PEM sg efekty termiczne, nie jest mozliwe, aby naswietlanie PEM wywotato
zaburzenie rozktadu temperatury w drogach oddechowych. Ptuca sg organem wewnetrznym,

w ktdrym rozktad temperatury jest stabilizowany regularnym cyklem oddechowym. Rozwazania
na poziomie molekularnym nie sg mozliwe, poniewaz efekty dziatania PEM jak i zanieczyszczen
powietrza nie sg znane. Nalezy wyraznie podkresli¢, ze jest to zupetnie odmienna sytuacja niz

korelowanie alergii oddechowych z zanieczyszczeniami powietrza [*].

Podobnie jak w przypadku powigzania oddziatywania PEM na organizm cztowieka przedstawia sie
problem korelowania zanieczyszczen powietrza z EHS. Przeprowadzone badania nie wykazaty zadnych
réznic miedzy grupg EHS i grupg kontrolng w przebiegu efektéw temperaturowych. Wyzej podana
argumentacja dla dziatania PEM dotyczy takze oséb EHS. Mozna oczywiscie spekulowac zachodzenie
roznych efektow w skali molekularnej jak na przyktad zmiany transportu zanieczyszczenn w drogach
oddechowych, czy zmiany produkcji wolnych rodnikéw i wywotywanie produkcji toksycznych
zwigzkéw w oparciu o zanieczyszczenia jako substraty. Tego typu wnioski powinny by¢ traktowane
jako niepotwierdzone badaniami domysty. Przy obecnym stanie wiedzy, badania relacji EHS

i zanieczyszczen powietrza mozna jedynie przeprowadzi¢ w formie badan epidemiologicznych testujac

korelacje pomiedzy czestotliwoscig wystepowania EHS z poziomem stezen wybranych zanieczyszczen.

Podsumowanie

Efekt hipertermii wywotany naswietlaniem organizmu cztowieka PEM jest jedynym efektem, ktéry
mozemy iloSciowo opisac na gruncie rozwazan biofizycznych. Skutki biologiczne ekspozycji mogg by¢
ograniczone do matych struktur biologicznych (skala molekularna) lub mogg by¢ zwigzane z wieksza
objetoscig (skala tkankowa/narzagdowa). Na obecnym poziomie wiedzy niemozliwe jest jednoznaczne
okreslenie czy ekspozycja PEM bedzie powodowac znaczgce skutki w uktadzie biologicznym.

W przypadku PEM, zadne inne mechanizmy poza oddziatywaniem termicznym nie sg znane,

a te postulowane przez niektérych badaczy nie zostaty potwierdzone.

W przypadku schorzen alergicznych mozliwy wptyw PEM na organizm cztowieka moze jedynie
dotyczy¢ alergii skdrnych. Trudno jest natomiast wskaza¢ potencjalny mechanizm dziatania PEM, ktory
moze byé odpowiedzialny za potegowanie szkodliwych skutkéw zanieczyszczen powietrza

w organizmie cztowieka.
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Z racji czeSciowego pokrywania sie objawéw klinicznych, uprawniona wydaje sie sugestia o poddaniu
0s0b zaliczajgcych sie do grupy EHS, testom alergicznym (alergie oddechowe i/lub pokarmowe).
Nie mozna natomiast, przy obecnym stanie wiedzy, powigza¢ wystepowania EHS z zanieczyszczeniami

powietrza.
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