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od połowy XIX wieku obserwujemy skutek dzia-
łalności antropogenicznej w postaci wzrostu 
temperatur spowodowanej nadmierną emi-

sją gazów cieplarnianych, takich jak dwutlenek węgla, 
metan, tlenek azotu i gazy fluorowane. Zmiany klimatu 
przyczyniają się do zwiększenia częstości występowa-
nia ekstremalnych zjawisk pogodowych i klęsk żywioło-
wych [1]. Ich konsekwencją w kontekście zdrowotnym 
są m.in. szybciej rozprzestrzeniające się choroby zakaź-
ne, zwiększona ilość pyłków i pleśni oraz zwiększona 
śmiertelność i zachorowalność na różne choroby, w ty 
choroby alergiczne [2]. Co ciekawe, szacuje się, iż ciało 
nie jest w stanie zaadaptować się do warunków środo-
wiskowych już powyżej temperatury 35°C przy jednocze-
snej wysokiej wilgotności powietrza [3].

Efekt podwyższonej temperatury
Podwyższona temperatura może wpływać na prze-

puszczalność naskórka oraz nabłonka dróg oddecho-
wych, stanowiących pierwszą linię kontaktu ze środo-
wiskiem i obrony przed czynnikami środowiskowymi. 
Uszkodzone komórki wywołują odpowiedź immunolo-
giczną typu Th2, powodując stan zapalny i stymulując 
układ cholinergiczny, co prowadzi do rozwoju lub nasi-
lenia astmy, alergicznego nieżytu nosa (ANN) i atopo-
wego zapalenia skóry (AZS) [4]. W szczególności istot-
na może być tutaj rodzina kanałów TRP (ang. Transient 

Receptor Potential), aktywowana przez zmiany tempera-
tury. Badania wykazują, iż nadekspresja TRPV1 (recep-
tor waniloidowy przejściowego potencjału typu 1; ang. 
transient receptor potential cation channel subfamily V 
member 1) i TRPV4, białek aktywowanych przez ciepłe 
powietrze, powoduje zaburzenie integralności nabłonka 
jako bariery w ANN i astmie [5, 6].

Ekstremalne upały charakteryzują się podwyższo-
ną ponad średnią temperaturą przez minimum 2-3 
dni; dokładna definicja zjawiska różni się w zależności 
od regionu geograficznego [7]. Industrializacja zwięk-
szyła niemal 3-krotnie częstość występowania upałów, 
a każdy stopień Celsjusza więcej powoduje podwyż-
szone ryzyko przedwczesnego zgonu z powodu chorób 
układu oddechowego, w szczególności u dzieci, kobiet 
ciężarnych i osób starszych [8]. 

Meta-analiza 111 badań wykazała, że ekstremal-
ne ciepło powoduje wzrost objętości oddechowej, 
częstości oddechów oraz ogólnoustrojową reak-
cję zapalną, a także wywołuje zaostrzenia astmy 
[9]. Z kolei badania kohortowe donoszą, iż każde 
5°C  temperatury więcej (w stosunku do poprzednie-
go tygodnia) pogorsza funkcję płuc, zaobserwowaną 
jako zmniejszenie o 20 mL parametru FEV1 (natężona 
objętość wydechowa pierwszosekundowa); efekt ten 
jest obserwowany jedynie wiosną i zimą, w szczegól-
ności w terenie zurbanizowanym [10]. 
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Nadmierna emisja gazów cieplarnianych spowodowana działalnością człowieka zwiększyła częstotliwość 
występowania ekstremalnych zjawisk pogodowych i klęsk żywiołowych. Podwyższona temperatura i wilgot-
ność oraz zanieczyszczenia powietrza wpływają m.in. na dysfunkcję nabłonka dróg oddechowych i naskórka 
jako bariery, a także nasilenie procesów zapalnych i odpowiedzi typu Th2. Niniejsza praca ma na celu przybli-
żenie wpływu zmian klimatu na rozwój i nasilenie przebiegu chorób alergicznych.
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Również ruchliwość rzęsek zmniejsza się w tem-
peraturze powyżej 45oC, zarówno w górnych jak i dol-
nych drogach oddechowych, co upośledza działanie 
układu śluzowo-rzęskowego [11]. 

Wpływ podwyższonych temperatur 
na choroby alergiczne

Badania Deng i wsp. na mysim modelu wykazały, 
iż wysokie temperatury wpływają na remodeling dróg 
oddechowych, zwiększając grubość nabłonka odde-
chowego, a także powodując jego włóknienie, napływ 
komórek indukujących stan zapalny i nadekspresję IL-4, 
IL-1β, IL-6 i TNF-α, wywołując typ odpowiedzi Th2 [12]. 
Ponadto, zaobserwowano znacznie zwiększoną ekspre-
sję TRPV1 przy ekspozycji na powietrze o temperatu-
rze 40oC, a receptory TRP wykazały istotną rolę w ast-
mie alergicznej wywołanej temperaturą. TRPV1 wyka-
zuje również zwiększoną ekspresję w drogach odde-
chowych, nie tylko w odpowiedzi na wyższą tempera-
turę, ale także na zwiększone stężenia NO2; obydwa te 
czynniki nasilają nadreaktywność dróg oddechowych 
i powodują nadekspresję IL-4 i INF-γ [13].

Ekspozycja osób zdrowych i pacjentów chorych 
na astmę na wilgotne powietrze o temperaturze 49oC 
wykazała z kolei podwyższony opór dróg oddecho-
wych oraz wystąpienie kaszlu u pacjentów z astmą spo-
wodowaną aktywacją układu cholinergicznego [14]. 
Wystąpienie tego efektu można było powstrzymać przez 
przed-ekspozycyjne podanie bromku ipratropium. 

U pacjentów z AZS ciepło może zwiększać odczu-
wanie świądu [15]. Keranocyty pacjentów z AZS 
wykazują zwiększoną ekspresję TRPV3, która z kolei 
wpływa na nadprodukcję limfopoetyny zrębu grasi-
cy, czynnika wzrostu nerwów oraz prostaglandyny 
E2 i może być potencjalnym celem przyszłej terapii 
u pacjentów z nasilonym świądem spowodowanym 
nadmierną temperaturą [16]. 

Co ciekawe, nasilenia choroby wywołują nie tylko 
nadmiernie wysokie temperatury, ale również bardzo 
niskie, w szczególności u dzieci. Badania na populacji 
chińskiej wykazały także, iż niskie temperatury w powią-
zaniu z nadmiernym stężeniem NO2 w powietrzu powo-
dują konieczność częstszych wizyt lekarskich [17].

Białka szoku cieplnego
Dość istotną grupą białek związanych z tempera-

turą są białka szoku cieplnego (ang. heat-shock prote-
in), czyli białka opiekuńcze, odpowiedzialne za ochronę 
komórek przed uszkodzeniami spowodowanymi przez 
ciepło [18]. 

 Meta-analiza 12 badań wykazała, iż aklimatyza-
cja cieplna zwiększa ekspresją mRNA i białka HSP-70, 
podkreślając jego pro-zapalną rolę w tym procesie [19]. 
Badania na mysim modelu udowodniły, iż brak ekspre-
sji HSP-70 powoduje zmniejszenie: stanu zapalnego, 
hiperplazji komórek kubkowych i ekspresji interleukin 
pro-zapalnych IL-4, IL-5 i IL-13, a więc może być celem 
potencjalnych działań terapeutycznych [20]. W bada-
niach nad nabłonkiem dróg oddechowych zaobserwo-

wano, iż rekombinowane ludzkie białko HSP-70 zwięk-
sza produkcję IL-6 i IL-8, co potwierdza jego istotny efekt 
pro-zapalny [21].

Z kolei w mysim modelu astmy, białko HSP-90α, 
powiązane z aklimatyzacją cieplną, przyczyniło się 
do utraty funkcji nabłonka jako bariery poprzez zwięk-
szoną produkcję cytokin Th2 [22]. Białko to okaza-
ło się również być regulatorem szlaku sygnałowego 
związanego z receptorem odczuwania smaku gorzkie-
go (T2R), zależnym od tlenku azotu [22]. Inhibicja tego 
szlaku wykazała redukcję w częstotliwości bicia rzęsek, 
co prawdopodobnie utrudnia usuwanie zanieczyszczeń 
z dróg oddechowych.

Wpływ innych czynników 
Nieco mniej wiadomo jest odnośnie konsekwen-

cji czynników pośrednich związanych ze zmianą kli-
matu. Nadmierne opady deszczu i powodzie sprzy-
jają rozwojowi pleśni oraz powodują zwiększoną kon-
centrację cząsteczek alergenów. Pleśń uszkadza barie-
rę nabłonka, niszcząc rzęski i zwiększając jego prze-
puszczalność, a także indukuje stan zapalny w drogach 
oddechowych i przyczynia się do ich remodelingu [23]. 
Badacze zaobserwowali również, iż burza z piorunami 
wpływa na zaostrzenie objawów astmy i ANN [24, 25]. 
Zwiększona temperatura, wilgotność i dwutlenek węgla 
wpływają na zwiększenie stężenia alergenów i wydłuże-
nie okresów pylenia poszczególnych gatunków roślin 
[26]. 25-letnie badanie longitudinalne wykazało, iż prze-
kłada się to na nasilenie objawów ANN i zwiększoną licz-
bę hospitalizacji [27]. 

Również zanieczyszczenia powietrza, takie jak NO2, 
O3, mogą wchodzić w reakcję z pyłkami, zwiększając 
ich alergenność, co może przyczyniać się do rozwoju 
nadwrażliwości na kolejne alergeny [8]. Badania wyka-
zują, iż wysoka temperatura i zanieczyszczenia powie-
trza zwiększają śmiertelność pacjentów z chorobami 
płuc. 
•  Nadmierna ekspozycja na ozon aktywuje ścież-

ki sygnałowe receptorów Toll-podobnych, powodu-
jąc nadprodukcję cytokin pro-zapalnych i powsta-
wanie reaktywnych form tlenu, co zwiększa ryzyko 
zaostrzeń astmy i nadreaktywność dróg oddecho-
wych [28, 29]. 

•  Z kolei cząsteczki o średnicy poniżej 2.5µm (PM2.5) 
zwiększają przepuszczalność nabłonka dróg odde-
chowych i powodują metaplazję komórek komór-
kowych, co prowadzi do zwiększonej produkcji 
śluzu i utraty rzęsek, w rezultacie przekładając się 
na zaostrzenia ANN i astmy [28, 30, 31]. 

•  Co ciekawe, w AZS większą rolę w patogenezie 
choroby wykazują cząsteczki o średnicy 10µm 
(PM10): badania na mysim modelu wykazały, iż 
pogorszają one stan zapalny skóry poprzez zmia-
ny w ekspresji genów odpowiedzialnych za funk-
cję nabłonka jako bariery [32]. Ponadto, badania 
kohortowe wykazują, iż większość z zanieczysz-
czeń powietrza stanowi istotny czynnik ryzyka 
zachorowania na AZS [33]. 
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•  Również zanieczyszczenia spowodowane przez 
burze piaskowe i pożary mogą powodować zaostrze-
nie AZS, a także aktywować stan zapalny u pacjen-
tów z astmą, zwiększając liczbę hospitalizacji, 
a nawet śmiertelność [34, 35]. 

Podsumowanie
Powyższe badania wskazują, że zarówno bezpo-

średnie jak i pośrednie efekty zmian klimatu przyczyniają 
się do uszkodzenia funkcji nabłonka jako bariery i induk-
cji odpowiedzi zapalnej Th2. Przekłada się to na zwięk-
szoną predyspozycję do wystąpienia chorób alergicz-
nych, a także częstsze zaostrzenia chorób i hospitaliza-
cję, a nawet śmiertelność. Konieczne są dalsze bada-

nia celem opracowania terapii skupionej na neutraliza-
cji poszczególnych białek aktywowanych przez podwyż-
szoną temperaturę i wilgotność, a także zanieczyszcze-
nia powietrza. 

Niezbędne są również strategie łagodzenia zmian 
klimatu (interwencje minimalizujące emisję gazów cie-
plarnianych, najczęściej poprzez stosowanie odnawial-
nych źródeł energii i ochronę środowiska) i adaptacji 
do ich skutków (minimalizację narażenia i wrażliwości 
na zmiany klimatu) [36]. 

Zwiększanie świadomości konsekwencji zmia-
ny klimatu i podjęcie odpowiednich przeciwdziałań to 
obecnie najlepsza strategia zapobiegawcza wzrostowi 
zachorowań i zaostrzeń chorób alergicznych.
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