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ΕΙΣΑΓΩΓH 
Η κλιματική αλλαγή, η υπερθέρμανση του πλανήτη, 
η κακή ποιότητα του ατμοσφαιρικού αέρα, η συνε-
χώς αυξανόμενη έκθεση στο τεχνητό φως κατά τη 
διάρκεια της νύχτας, η ηχορρύπανση, αλλά και η 
μεταβολή περιβαλλοντικών παραμέτρων, όπως η 
θερμοκρασία και η υγρασία, δύνανται να επιδρά-
σουν δυσμενώς στην υγεία. Σύμφωνα με έκθεση του 
Παγκόσμιου Oργανισμού Υγείας (ΠOΥ), εκτιμάται 
ότι περίπου 12,6 εκατομμύρια θάνατοι ετησίως 
οφείλονται στην υποβάθμιση του περιβάλλοντος1. 
Επίσης, η μεταβολή των περιβαλλοντικών παραμέ-

τρων έχει φανεί ότι μπορεί να συμβάλει στην εκδή-
λωση καρδιαγγειακών νοσημάτων, συμπεριλαμβα-
νομένης και της αρτηριακής υπέρτασης (ΑΥ)2. 

Υπολογίζεται ότι 1,39 δισεκατομμύρια ενήλικες 
παγκοσμίως είναι υπερτασικοί και ο αριθμός αυτός 
προβλέπεται να αυξηθεί σε 1,5 δισεκατομμύρια έως 
το 20253. Oι πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες της 
Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας αναγνώρι-
σαν τον συνεργικό ρόλο των περιβαλλοντικών πα-
ραμέτρων, σε συνδυασμό με τους ήδη γνωστούς πα-
θοφυσιολογικούς μηχανισμούς, στην εκδήλωση και 
την εξέλιξη της ΑΥ4. Ωστόσο, η ακριβής επίδραση 
των προσαρμογών των περιβαλλοντικών συνθηκών 
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κατά τη διάρκεια της νύχτας, αλλά και των μεταβολών της θερμοκρασίας και της υγρασίας του περιβάλλοντος, στις 
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στην αρτηριακή πίεση (ΑΠ) δεν έχει πλήρως απο-
σαφηνιστεί. 

Σκοπός αυτού του άρθρου είναι να συνοψίσει 
τα τρέχοντα δεδομένα αναφορικά με την επίδραση 
της κλιματικής αλλαγής και των περιβαλλοντικών 
αλλαγών και συγκεκριμένα της ηχορρύπανσης, της 
ατμοσφαιρικής ρύπανσης, της φωτορρύπανσης και 
των μεταβολών της θερμοκρασίας και της υγρασίας, 
στις τιμές της ΑΠ. 

ΗΧΟΡΡΥΠΑΝΣΗ 
Η αύξηση των μέσων μεταφοράς, η αστικοποίηση 
και η εκβιομηχάνιση αποτελούν τους κύριους λόγους 
αύξησης του περιβαλλοντικού θορύβου και της επα-
κόλουθης ηχορρύπανσης. Κύριες πηγές θορύβου 
αποτελούν τα μέσα οδικής και εναέριας κυκλοφο-
ρίας, οι βιομηχανίες και οι ανεμογεννήτριες5. Υπο-
λογίζεται ότι περίπου το 40% των Ευρωπαίων πο-
λιτών εκτίθεται σε θόρυβο έντασης >55 dB μέσα 
σε ένα 24ωρο, ενώ το 30% σε θόρυβο έντασης >55 
dB κατά τη διάρκεια της νύχτας (μεταξύ 11 μ.μ. και 
7 π.μ.)6. Επίσης, έχει φανεί ότι όσοι διαμένουν ή ερ-
γάζονται υπό θορυβώδεις συνθήκες έχουν υψηλό-
τερες τιμές ΑΠ και διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο 
εκδήλωσης ΑΥ7. Το ατομικό ιστορικό καρδιαγγει-
ακής νόσου, καθώς και το άρρεν φύλο, αυξάνουν 
περαιτέρω την πιθανότητα εμφάνισης ΑΥ λόγω 
ηχορρύπανσης8.  

O ακριβής παθοφυσιολογικός μηχανισμός δεν 
έχει πλήρως διευκρινιστεί. Πιστεύεται ότι ο θόρυ-
βος προκαλεί στρες, το οποίο εν συνεχεία ενεργο-
ποιεί το συμπαθητικό νευρικό σύστημα και την απε-
λευθέρωση κατεχολαμινών (αδρεναλίνης και νο-
ραδρεναλίνης), οδηγώντας σε περιφερική αγγει-
οσύσπαση και αύξηση της ΑΠ. Παράλληλα, ο ήχος 
προάγει την έκκριση της κορτιζόλης, που ενισχύει 
ακόμη περισσότερο τη δράση των κατεχολαμινών9. 
Τέλος, ο θόρυβος δύναται να αυξήσει την αρτηρια-
κή σκληρία και την ταχύτητα του σφυγμικού κύμα-
τος, ενώ η αποφυγή των θορύβων έστω και για μι-
κρό χρονικό διάστημα, όπως συνέβη κατά τη διάρ-
κεια της πανδημίας COVID-19, μπορεί να αναστρέ-
ψει αυτό το αποτέλεσμα10, 11.  

Μετα-ανάλυση που διεξήχθη από τον ΠOΥ έδει-
ξε ότι μία αύξηση κατά 10 dB των θορύβων που 
προέρχονται από την οδική κυκλοφορία μπορεί να 
αυξήσει κατά 1,05 φορές τον κίνδυνο ΑΥ12. Επιπλέ-
ον, η χρόνια έκθεση στον θόρυβο των αεροσκαφών 
έχει συσχετιστεί με την εκδήλωση ΑΥ σε πληθυ-
σμούς που ζουν κοντά σε αεροδρόμια. Πιο συγκε-
κριμένα, μία αύξηση κατά 10 dB της έντασης του 

θορύβου των αεροσκαφών δύναται να αυξήσει την 
επίπτωση της ΑΥ κατά 1,36 φορές13. 

Η έκθεση σε θόρυβο στον εργασιακό χώρο (π.χ. 
εργαζόμενοι στη βιομηχανία εξόρυξης πετρελαίου 
ή ορυκτών ή τη βιομηχανία φυσικού αερίου, πιλότοι 
της πολεμικής αεροπορίας, εργαζόμενοι σε ναυπη-
γεία) έχει επίσης συσχετιστεί με την αύξηση της 
ΑΠ. Εργαζόμενοι με χρόνια έκθεση σε θορύβους 
έντασης 80-85 dB έχουν 1,77 φορές υψηλότερο κίν-
δυνο ΑΥ σε σχέση με εργαζόμενους που εκτίθενται 
σε θορύβους έντασης ≤80 dB. Ωστόσο, ο κίνδυνος 
είναι ακόμη υψηλότερος σε όσους εκτίθενται σε θο-
ρύβους έντασης >85 dB. Πέραν της έντασης των 
θορύβων, σημαντικό ρόλο φαίνεται να διαδραμα-
τίζει και ο χρόνος έκθεσης. Έτσι, εργαζόμενοι με 
επαγγελματική έκθεση σε θορύβους έντασης 90 dB 
για πέντε συνεχή έτη ή 85 dB για 15-20 συνεχή έτη 
ή 83 dB για 20-30 συνεχή έτη έχουν διπλάσιο κίν-
δυνο να αναπτύξουν ΑΥ14.  

Η έκθεση σε θορύβους κατά τη διάρκεια της νύ-
χτας μπορεί να είναι πιο επιζήμια απ’ ό,τι κατά τη 
διάρκεια της ημέρας. O θόρυβος τη νύχτα προκαλεί 
διαταραχές ύπνου και απελευθέρωση ορμονών, που 
ενεργοποιούν το συμπαθητικό νευρικό σύστημα εμ-
ποδίζοντας τη νυχτερινή πτώση της ΑΠ (dipping)6,8. 
Η μελέτη HYENA έδειξε ότι μια αύξηση κατά 10 
dB στην ένταση του θορύβου των αεροσκαφών τη 
νύχτα δύναται να αυξήσει κατά 14% την επίπτωση 
της ΑΥ μεταξύ 4.861 συμμετεχόντων που κατοικού-
σαν για τουλάχιστον πέντε συνεχή έτη κοντά σε κά-
ποιο μεγάλο αεροδρόμιο. Oι άνδρες και όσοι εκτί-
θεντο σε θόρυβο έντασης > 65 dB ήταν πιο επιρ-
ρεπείς στην αύξηση της ΑΠ15. Δύο ακόμη μελέτες 
που συμπεριέλαβαν γυναίκες χωρίς ιστορικό ΑΥ 
έδειξαν ότι μεταξύ 63.229 συμμετεχουσών στην 
πρώτη και 98.880 συμμετεχουσών στη δεύτερη, κα-
ταγράφηκαν 33.190 και 28.255 νέες περιπτώσεις 
ΑΥ αντίστοιχα16.  

Η συσχέτιση μεταξύ του περιβαλλοντικού θορύ-
βου και της ΑΠ έχει μελετηθεί και σε παιδιατρικούς 
πληθυσμούς. Μια μετα-ανάλυση που συμπεριέλαβε 
8.700 παιδιά βρήκε ότι μια αύξηση κατά 5 dB στην 
ένταση του θορύβου της οδικής κυκλοφορίας μπο-
ρούσε να αυξήσει τη συστολική και τη διαστολική 
ΑΠ κατά 0,48 mmHg και 0,22 mmHg αντίστοιχα17. 

O θόρυβος από την οδική κυκλοφορία φαίνεται 
να αυξάνει και την πιθανότητα υπερτασικών δια-
ταραχών κατά την κύηση. Μια μελέτη από τη Δανία 
με περίπου 73.000 εγκύους χωρίς ιστορικό ΑΥ έδει-
ξε ότι αύξηση κατά 10 dB της έντασης των θορύβων 
από την οδική κυκλοφορία συσχετίστηκε με 10% 
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υψηλότερο κίνδυνο προεκλαμψίας και 8% υψηλό-
τερο κίνδυνο υπερτασικών διαταραχών στην κύη-
ση18. Oμοίως, η έκθεση σε θορύβους 80-85 dB στον 
εργασιακό χώρο κατά τη διάρκεια της κύησης μπο-
ρεί να αυξήσει κατά 10% την πιθανότητα υπερτα-
σικών διαταραχών και κατά 11% τον κίνδυνο προ-
εκλαμψίας19. 

ΑΤΜΟΣΦΑΙΡΙΚH ΡΥΠΑΝΣΗ 
Η ατμοσφαιρική ρύπανση έχει αναγνωριστεί ως η 
13η αιτία θανάτων παγκοσμίως, ενώ κατατάσσεται 
στην 9η θέση μεταξύ ευρέως αναγνωρισμένων τρο-
ποποιήσιμων παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύ-
νου, όπως η δυσλιπιδαιμία, η καθιστική ζωή, το κά-
πνισμα και η κακή διατροφή8, 20. Γι’ αυτό το λόγο, 
κορυφαίοι επιστημονικοί φορείς, όπως το Αμερικα-
νικό Κολλέγιο Καρδιολογίας, η Αμερικανική Καρ-
διολογική Εταιρεία και η Ευρωπαϊκή Καρδιολογική 
Εταιρεία, εξέδωσαν επίσημες δηλώσεις σχετικά με 
τις επιπτώσεις της ατμοσφαιρικής ρύπανσης στην 
υγεία20, 21. 

Oι κυριότεροι ατμοσφαιρικοί ρύποι που έχει φα-
νεί ότι μπορούν να αυξήσουν τον καρδιαγγειακό 
κίνδυνο είναι τα αιωρούμενα σωματίδια (particular 
matters, PM), το όζον (O3), το διοξείδιο του αζώτου 
(NO2), το μονοξείδιο του άνθρακα (CO), το διοξεί-
διο του θείου (SO2) και οι πτητικές οργανικές ενώ-
σεις (συμπεριλαμβανομένου του βενζολίου). Τα αι-
ωρούμενα σωματίδια ανάλογα με τη διάμετρό τους 
χωρίζονται σε τρεις κατηγορίες: PM με διάμετρο 
2,5-10 μm (PM10), PM με διάμετρο 0,1-2,5 μm 
(PM2.5) και PM με διάμετρο < 0,1 μm (PM0.1)20. 

 Η αύξηση της συγκέντρωσης των ατμοσφαιρικών 
ρύπων έχει φανεί ότι μπορεί να επιδράσει στην ΑΠ, 
ενώ η μακροπρόθεσμη έκθεση δύναται να συμβάλει 
στην εμφάνιση ΑΥ. Ειδικότερα, μια αύξηση της συγ-
κέντρωσης των PM2.5 κατά 10 mg/m3 έχει συσχετι-
στεί με αύξηση της ΑΠ κατά 1 έως 3 mmHg20, 22. Oι 
κύριοι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί μέσω των οποί-
ων η ατμοσφαιρική ρύπανση επιδρά στην ΑΠ είναι: 
(1) η ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρικού συ-
στήματος, (2) το οξειδωτικό στρες και η ενδοθηλιακή 
δυσλειτουργία, (3) η απελευθέρωση προφλεγμονω-
δών μεσολαβητών και η επακόλουθη φλεγμονή και 
(4) η ενεργοποίηση των προθρομβωτικών μηχανι-
σμών23. 

Η μελέτη PURE έδειξε ότι για κάθε 10 μg/m3 αύ-
ξηση της συγκέντρωσης των PM2.5 στον ατμοσφαι-
ρικό αέρα η πιθανότητα εμφάνισης ΑΥ αυξανόταν 
κατά 4%. Αξίζει να σημειωθεί ότι συγκέντρωση 
PM2.5 >62 μg/m3 συσχετίστηκε με 36% μεγαλύτερο 

κίνδυνο ΑΥ σε σχέση με συγκέντρωση PM2.5 <14 
μg/m3 24. Μια άλλη μελέτη βρήκε ότι για κάθε αύξηση 
της συγκέντρωσης των PM2.5 κατά 17,60 μg/m3 η πι-
θανότητα εκδήλωσης ΑΥ αυξανόταν κατά 17%. Αυ-
τή η συσχέτιση ήταν ισχυρότερη στους υπερτασικούς, 
τους άρρενες, τους κατοίκους της υπαίθρου και τους 
καπνιστές. Oμοίως, κάθε αύξηση του SO2 κατά 2,99 
μg/m3, του NO2 κατά 4,23 μg/m3, της αμμωνίας κατά 
3,01 μg/m3, της οργανικής ύλης κατά 3,62 μg/m3 και 
του CO κατά 0,77 μg/m3 αύξανε περαιτέρω τον κίν-
δυνο ΑΥ κατά 14%, 12%, 15%, 21% και 19%, αντί-
στοιχα25. 

Πέραν της ρύπανσης του αέρα των εξωτερικών 
χώρων, εκτιμάται ότι περίπου τρία δισεκατομμύρια 
άνθρωποι παγκοσμίως εκτίθενται στους ρύπους των 
εσωτερικών χώρων. Ειδικότερα, όσοι χρησιμοποι-
ούν ρυπογόνα καύσιμα για θέρμανση ή μαγείρεμα 
(π.χ. κηροζίνη, κάρβουνο, ξύλο) έχουν 17% μεγα-
λύτερη πιθανότητα να εκδηλώσουν ΑΥ σε σχέση 
με εκείνους που χρησιμοποιούν «καθαρά» καύσιμα 
(π.χ. ηλεκτρική ενέργεια, φυσικό αέριο, βιοαέριο). 
Oι γυναίκες, τα άτομα ηλικίας >24 ετών και οι δια-
μένοντες στην ύπαιθρο είναι πιο επιρρεπείς στην 
εμφάνιση ΑΥ που προκαλείται από τη ρύπανση των 
εσωτερικών χώρων26. Επίσης, η αυξημένη συγκέν-
τρωση PM2.5 στους οικιακούς χώρους έχει αποδει-
χτεί ότι μπορεί να αυξήσει το πάχος του έσω-μέσου 
χιτώνα και το μέγεθος των αθηρωματικών πλακών 
στις καρωτίδες, καταδεικνύοντας ότι η ρύπανση των 
εσωτερικών χώρων μπορεί να προκαλέσει και αγ-
γειακή βλάβη, χωρίς ωστόσο να αυξάνει την αρτη-
ριακή σκληρία27.  

Τέλος, η αύξηση της συγκέντρωσης των ατμο-
σφαιρικών ρύπων PM2.5, PM10 και NO2 μπορεί να 
αυξήσει την πιθανότητα εκδήλωσης υπερτασικών 
διαταραχών και κατά τη διάρκεια της κύησης28. Μια 
πρόσφατη μετα-ανάλυση έδειξε ότι για κάθε 10 
μg/m3 αύξηση της συγκέντρωσης των PM2.5 κατά 
τη διάρκεια της κύησης ο κίνδυνος εμφάνισης προ-
εκλαμψίας αυξάνει κατά 7%29. 

ΦΩΤΟΡΡΥΠΑΝΣΗ 
Η αντικατάσταση των παραδοσιακών λαμπτήρων 
πυρακτώσεων με λάμπες LED, αν και συνέβαλε 
στην εξοικονόμηση ενέργειας και μείωσε σημαντικά 
το κόστος και τις εκπομπές άνθρακα, ωστόσο είχε 
ως αποτέλεσμα να αυξηθεί ο τεχνητός φωτισμός των 
εξωτερικών και των εσωτερικών χώρων κατά τη 
διάρκεια της νύχτας αλλοιώνοντας το φυσικό νυχτε-
ρινό περιβάλλον και αυξάνοντας τη φωτορρύπανση. 
Άλλες πηγές τεχνητού φωτός αποτελούν τα έξυπνα 
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κινητά, οι φορητοί υπολογιστές και οι οθόνες της 
τηλεόρασης. Υπολογίζεται ότι η φωτορρύπανση έχει 
αυξηθεί κατά 49% από το 1992 έως το 201730, 31.  

Η έκθεση στο τεχνητό φως κατά τη διάρκεια της 
νύχτας μειώνει την παραγωγή της μελατονίνης δια-
ταράσσοντας τον κιρκάδιο ρυθμό και αυξάνει την 
ΑΠ32. Επιπλέον, ενεργοποιεί το συμπαθητικό νευ-
ρικό σύστημα, προκαλώντας αγγειοσύσπαση, αύ-
ξηση των περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων και 
υψηλή ΑΠ33. 

Τα διαθέσιμα στοιχεία αναφορικά με την επί-
δραση της φωτορρύπανσης στην ΑΠ είναι περιορι-
σμένα. Το 2014 δημοσιεύτηκε η πρώτη μελέτη που 
έδειξε ότι η έκθεση στο τεχνητό φως εντός της οι-
κίας συσχετίστηκε με 3,3-4,7 mmHg υψηλότερη συ-
στολική ΑΠ και 2,3-2,9 mmHg υψηλότερη διαστο-
λική ΑΠ κατά τη διάρκεια της νύχτας34. Oμοίως, 
μια μελέτη από την Κίνα βρήκε ότι ο τεχνητός φω-
τισμός των εξωτερικών χώρων μπορεί να αυξήσει 
τη συστολική ΑΠ κατά 0,6 mmHg, τη διαστολική ΑΠ 
κατά 0,9 mmHg και τη μέση ΑΠ κατά 0,8 mmHg35. 
Η άσκηση φαίνεται να περιορίζει τις αρνητικές επι-
πτώσεις της φωτορρύπανσης των εσωτερικών χώ-
ρων στην ΑΠ, γι’ αυτό και συστήνεται η σωματική 
δραστηριότητα ως μέσο για την αποτροπή του κιν-
δύνου εμφάνισης ΑΥ σε εργαζόμενους σε νυχτερινή 
βάρδια36.  

ΑΚΡΑΙΑ ΚΑΙΡΙΚΑ ΦΑΙΝΟΜΕΝΑ  
ΚΑΙ ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΙΚΕΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ 

Θερμοκρασία του περιβάλλοντος 

Έκφραση της κλιματικής αλλαγής αποτελούν τα 
ακραία καιρικά φαινόμενα, όπως οι καύσωνες, οι 
καταιγίδες, οι τυφώνες, οι χιονοθύελλες, οι κυκλώνες 
και οι πλημμύρες, καθώς και οι απότομες εναλλαγές 
της θερμοκρασίας. Η ΑΠ παρουσιάζει μια εποχική 
διακύμανση με υψηλότερες τιμές τους χειμερινούς 
μήνες και χαμηλότερες τιμές τους καλοκαιρινούς 
μήνες37, 38. Η απότομη αλλαγή των καιρικών συνθη-
κών φαίνεται να επηρεάζει και τις εισαγωγές ασθε-
νών στα νοσοκομεία λόγω ΑΥ και των επιπλοκών 
της39. Πιο συγκεκριμένα, η έκθεση σε χαμηλές θερ-
μοκρασίες ενεργοποιεί το συμπαθητικό νευρικό σύ-
στημα με αποτέλεσμα αγγειοσύσπαση, ενδοθηλιακή 
δυσλειτουργία και αύξηση της ΑΠ40.  

Η εποχική διακύμανση της ΑΠ μπορεί να αυξή-
σει την επίπτωση της ΑΥ και να μειώσει τον έλεγχο 
της νόσου, αυξάνοντας περαιτέρω τον καρδιαγγει-
ακό κίνδυνο41. Μια μελέτη 23.000 ασθενών με ιστο-
ρικό καρδιαγγειακής νόσου από την Κίνα έδειξε 

ότι η μέση συστολική ΑΠ ήταν κατά 9 mmHg υψη-
λότερη τον χειμώνα σε σχέση με το καλοκαίρι. Επι-
πλέον, σε θερμοκρασία περιβάλλοντος > 5°C, για 
κάθε αύξηση της θερμοκρασίας κατά 10°C η συστο-
λική ΑΠ ήταν κατά 6,2 mmHg υψηλότερη και για 
κάθε 10 mmHg αύξηση της συστολικής ΑΠ η καρ-
διαγγειακή θνητότητα αυξανόταν κατά 21%. Είναι 
ενδιαφέρον ότι η καρδιαγγειακή θνητότητα ακολου-
θούσε την εποχική διακύμανση της ΑΠ, ούσα 41% 
υψηλότερη τον χειμώνα42. Η μελέτη HOMED-BP 
συμπεριέλαβε 1.649 ασθενείς με ιστορικό ΑΥ που 
υποβλήθηκαν σε μετρήσεις ΑΠ στο σπίτι και βρήκε 
ότι οι υψηλότερες τιμές καταγράφηκαν από τα μέ-
σα μέχρι τα τέλη Ιανουαρίου, ενώ οι χαμηλότερες 
από τα μέσα μέχρι τα τέλη Ιουλίου. Oι άνδρες, οι 
ηλικιωμένοι και οι λιποβαρείς ασθενείς ήταν πιο 
επιρρεπείς στις εποχικές διακυμάνσεις της ΑΠ43. 
Επιπλέον, μια αναδρομική μελέτη από τη Βραζιλία 
έδειξε ότι οι μετρήσεις της ΑΠ στο σπίτι επηρεά-
ζονται πολύ περισσότερο από τις εναλλαγές της 
θερμοκρασίας σε σχέση με τις μετρήσεις στο ια-
τρείο. Επίσης, στις περιοχές με την υψηλότερη θερ-
μοκρασία παρατηρούνταν υψηλότερη επίπτωση της 
ΑΥ της λευκής μπλούζας, ενώ οι περιοχές με τη χα-
μηλότερη θερμοκρασία παρουσίαζαν μεγαλύτερη 
επίπτωση της συγκεκαλυμμένης ΑΥ44. Επίσης, μια 
μετα-ανάλυση 23 μελετών έδειξε ότι για κάθε μεί-
ωση της θερμοκρασίας κατά 1°C η συστολική και 
η διαστολική ΑΠ αυξάνονταν κατά 0,26 mmHg και 
0,13 mmHg, αντίστοιχα45. Ενδιαφέρον είναι ότι οι 
ασθενείς με ιστορικό ΑΥ τείνουν να επηρεάζονται 
περισσότερο από τις αλλαγές της θερμοκρασίας 
του περιβάλλοντος σε σχέση με εκείνους χωρίς 
ιστορικό ΑΥ46. 

Η ΑΠ δύναται επίσης να επηρεαστεί και από 
καιρικά φαινόμενα που χαρακτηρίζονται από με-
ταβολές της θερμοκρασίας που συμβαίνουν εντός 
ώρας, ημέρας ή εβδομάδας47. Μια μελέτη περίπου 
1.900 ασθενών από την Κίνα βρήκε ότι για κάθε 
μείωση της θερμοκρασίας κατά 10 °C εντός ώρας 
αυξάνεται η συστολική ΑΠ κατά 0,84 mmHg, η δια-
στολική ΑΠ κατά 0,56 mmHg, η μέση ΑΠ κατά 1,38 
mmHg και η πίεση παλμού κατά 0,66 mmHg. Αυτές 
οι συσχετίσεις ήταν πιο εμφανείς σε γυναίκες, άτο-
μα με υψηλότερο δείκτη μάζας σώματος, χαμηλό 
μορφωτικό επίπεδο, ηλικίας 18-65 ετών, υπερτασι-
κούς και στεφανιαίους ασθενείς48. Σε μια μελέτη 
περίπου 16.000 ασθενών με ιστορικό ΑΥ φάνηκε 
ότι μια απότομη μείωση της θερμοκρασίας του πε-
ριβάλλοντος μπορούσε να αυξήσει τη συστολική 
ΑΠ κατά 2,1% και τη διαστολική ΑΠ κατά 1,6%49. 
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Επίσης, η μεταβολή της θερμοκρασίας μπορεί 
να επηρεάσει την αύξηση της ΑΠ κατά την πρωινή 
έγερση μετά την αφύπνιση (morning surge), αλλά 
και τη νυχτερινή πτώση της ΑΠ (dipping). Μια με-
λέτη σε σχεδόν 900 ασθενείς έδειξε ότι η αύξηση 
της ΑΠ τις πρωινές ώρες μετά την αφύπνιση ήταν 
κατά 1,7 mmHg χαμηλότερη τους θερινούς μήνες 
και κατά 1,1 mmHg υψηλότερη τους χειμερινούς 
μήνες, ενώ η ΑΠ κατά τη διάρκεια της νύχτας 
(nighttime blood pressure) ήταν κατά 2,4% υψηλό-
τερη το καλοκαίρι και κατά 1,8% χαμηλότερη τον 
χειμώνα50. Oμοίως, η μελέτη Nagahama βρήκε ότι 
η νυχτερινή πτώση της ΑΠ (dipping) ήταν μεγαλύ-
τερη τον χειμώνα σε σχέση με το καλοκαίρι (καλο-
καίρι:�5,8 ± 7,8%, χειμώνας: �11,0 ± 7,7%) οδη-
γώντας σε περισσότερους ασθενείς με ανάστροφο 
dipping (καλοκαίρι: 19,9%, χειμώνας: 7,8%) και 
non-dipping (καλοκαίρι: 51,4%, χειμώνας: 37,0%) 
το καλοκαίρι και περισσότερους dippers (καλοκαί-
ρι: 26,3%, χειμώνας: 43,1%) και extreme-dippers 
(καλοκαίρι: 2,4%, χειμώνας: 12,1%) τον χειμώνα51. 

Τέλος, οι αλλαγές της θερμοκρασίας τόσο κατά 
τη διάρκεια της σύλληψης όσο και κατά τη διάρκεια 
των πρώτων μηνών της κύησης μπορεί να επηρεά-
σουν την ΑΠ και την επίπτωση των υπερτασικών 
διαταραχών52, 53. Μια μελέτη δύο εκατομμυρίων εγ-
κύων γυναικών από την Κίνα έδειξε ότι η έκθεση 
σε εξαιρετικά χαμηλές θερμοκρασίες πριν από τη 
σύλληψη συσχετίστηκε με 1,22 φορές μεγαλύτερο 
κίνδυνο εμφάνισης προεκλαμψίας ή εκλαμψίας52. 
Oμοίως, μια μελέτη σε σχεδόν 8.000 εγκύους από 
το Γιοχάνεσμπουργκ στη Νότια Αφρική βρήκε ότι 
η αυξημένη θερμοκρασία περιβάλλοντος από την 
2η έως και την 5η εβδομάδα κύησης αύξανε τον κίν-
δυνο προεκλαμψίας, εκλαμψίας και συνδρόμου 

HELLP, ενώ η αυξημένη θερμοκρασία από τα μέσα 
της κύησης και έπειτα έτεινε να προστατεύει από 
σοβαρές υπερτασικές διαταραχές53.  

Υγρασία του περιβάλλοντος 

Η υγρασία του περιβάλλοντος έχει αυξηθεί από το 
1976 έως και σήμερα και αυτή η αύξηση οφείλεται 
κυρίως στην κλιματική αλλαγή που προκαλείται από 
ανθρωπογενείς δραστηριότητες και την υπερθέρ-
μανση του πλανήτη. Αναμένεται ότι για κάθε 1°C 
αύξηση της θερμοκρασίας του πλανήτη, το ποσοστό 
των υδρατμών στον ατμοσφαιρικό αέρα αυξάνει 
κατά 7%54. Τα περιορισμένα έως τώρα διαθέσιμα 
στοιχεία καταδεικνύουν ότι η υγρασία είναι επιζή-
μια για την υγεία. 

Μια μελέτη 40.000 Κινέζων ηλικίας >65 ετών 
(51,3% υπερτασικοί) απέδειξε την ύπαρξη μίας μη 
γραμμικής αντίστροφης σχέσης μεταξύ της μέσης 
υγρασίας ανά έτος και της πιθανότητας εμφάνισης 
ΑΥ. Πιο συγκεκριμένα, μια αύξηση της υγρασίας 
το περασμένο έτος κατά 1% μείωνε την επίπτωση 
της ΑΥ κατά 0,4%, αλλά αυτή η συσχέτιση ήταν πιο 
εμφανής σε υψηλότερα επίπεδα υγρασίας (>70%)55. 
Τέλος, δεδομένα από μια ομάδα μελετητών στη Βο-
στώνη έδειξαν ότι η έκθεση σε υψηλά επίπεδα υγρα-
σίας του περιβάλλοντος από την 14η έως και την 20η 
εβδομάδα της κύησης αύξανε τον κίνδυνο εκδήλω-
σης προεκλαμψίας56. 

Στην Εικόνα απεικονίζονται οι κύριες περιβαλ-
λοντικές παράμετροι που έχει φανεί ότι έχουν άμε-
ση ή έμμεση επίδραση στις τιμές της ΑΠ. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Η κλιματική αλλαγή και η υποβάθμιση του περι-
βάλλοντος αποτελούν σύγχρονους παράγοντες κιν-

Εικόνα. Περιβαλλοντικές παράμετροι που δύνανται να επηρεάσουν τις τιμές της ΑΠ. 



δύνου για την ΑΥ, οι οποίοι επηρεάζουν την επί-
πτωση της νόσου και περιπλέκουν τη θεραπεία της. 
Ειδικότερα, η ατμοσφαιρική ρύπανση, η ηχορρύ-
πανση και η φωτορρύπανση έχουν συνδεθεί με την 
αύξηση της ΑΠ, ενώ τα ακραία καιρικά φαινόμενα, 
όπως υψηλές θερμοκρασίες και αυξημένα επίπεδα 
υγρασίας, ενδέχεται να προκαλούν μείωση της ΑΠ. 

Με βάση τα παραπάνω στοιχεία, κρίνεται επι-
τακτική η αντιμετώπιση της κλιματικής αλλαγής και 
η αποτροπή της περιβαλλοντικής υποβάθμισης. Εί-
ναι αναγκαία η εφαρμογή ολοκληρωμένων στρα-
τηγικών για τη μείωση της έκθεσης στους περιβαλ-
λοντικούς αυτούς παράγοντες και η υιοθέτηση πο-
λιτικών που προωθούν τη βιωσιμότητα και προστα-
τεύουν τη δημόσια υγεία. 

Επιπλέον, θα πρέπει να ενισχυθεί η ευαισθητο-
ποίηση της επιστημονικής κοινότητας και του γενι-
κού πληθυσμού σχετικά με τους τρόπους με τους 
οποίους οι περιβαλλοντικές αλλαγές επηρεάζουν 
την καρδιαγγειακή υγεία. Η ενσωμάτωση των πε-
ριβαλλοντικών παραγόντων στη διάγνωση, την πα-
ρακολούθηση και τη θεραπεία της ΑΥ αποτελεί κρί-
σιμη προτεραιότητα, καθώς μπορεί να συμβάλει 
στην πρόληψη και την αντιμετώπιση των καρδιαγ-
γειακών νοσημάτων σε παγκόσμιο επίπεδο. 
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SUMMARY 
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Environmental degradation, a modern risk factor 
of hypertension 
Arterial Hypertension 2025; 34: 62-70. 

Environmental degradation is an increasingly urgent 
issue caused by anthropogenic activities, such as ur-
banization, industrialization and overpopulation growth, 
as well as natural disasters, such as floods, typhoons, 
droughts and rising temperatures. The most common 
causes of environmental degradation include air, noise 
and light pollution and climate change, also referred 
to as global warming, which manifests in extreme 
weather patterns. Available evidence unequivocally 
demonstrates that these environmental changes con-
tribute to cardiovascular morbidity and mortality. This 
review aims to explore the impact of various environ-
mental exposures, including air pollutants, noise and 
artificially light at night, and changes in ambient tem-
perature and humidity on blood pressure levels and 
the prevalence of hypertension. 
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