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ΕΙΣΑΓωΓh

Στοιχεία από τον Παγκόσμιο Oργανισμό Υγείας

αναφέρουν ότι η ατμοσφαιρική ρύπανση είναι

υπεύθυνη για περίπου 800.000 πρόωρους θανάτους

ετησίως. Θεωρείται η 13η πιο συχνή αιτία θανάτων

ειδικά σε χώρες χαμηλού και μεσαίου εισοδήμα-

τος, όπου οι συγκεντρώσεις των ατμοσφαιρικών

ρύπων στον αέρα είναι ιδιαίτερα αυξημένες1,2.

Oι δυσμενείς επιπτώσεις της μόλυνσης του πε-

ριβάλλοντος για το καρδιαγγειακό σύστημα έχουν

γίνει αντικείμενο μελέτης πληθώρας ερευνών3-8. Η

οικονομική και βιομηχανική ανάπτυξη καθώς και

οι κλιματικές αλλαγές έχουν συμβάλει στην αύ-

ξηση της ρύπανσης. Ωστόσο, η χημική σύσταση και

οι πηγές προέλευσης των ατμοσφαιρικών ρύπων

διαφέρουν μεταξύ διαφορετικών περιοχών9,10.

Τόσο η βραχυχρόνια όσο και η μακροχρόνια έκ-

θεση στην ατμοσφαιρική ρύπανση ενδέχεται να προ-

καλέσουν αύξηση της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) μέσω

συστηματικής φλεγμονής, οξειδωτικού στρες και

αναδιαμόρφωσης (remodeling) των αρτηριών. Η ει-

σπνοή ρύπων επηρεάζει την καρδιακή συχνότητα, τη

μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού, τον τόνο των

αγγείων, την πηκτικότητα του αίματος και προάγει

την αθηροσκλήρωση. Πρόσφατες μελέτες έχουν δεί-

ξει ότι ακόμη και μέτρια αύξηση της συγκέντρωσης

των ρύπων στον αέρα είναι ικανή να πυροδοτήσει

την αύξηση της ΑΠ εντός μερικών ωρών1,9,11.

Λόγω των τεράστιων διαστάσεων που έχει πάρει

το θέμα της ατμοσφαιρικής ρύπανσης παγκοσμίως,

τόσο η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία (2010)

όσο και η Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία

(2015) έχουν τοποθετηθεί αναφορικά με τις επι-

πτώσεις στο καρδιαγγειακό σύστημα12,13.
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Σκοπός αυτού του άρθρου είναι να περιγραφούν

οι μηχανισμοί μέσω των οποίων η ατμοσφαιρική ρύ-

πανση αυξάνει την καρδιαγγειακή νοσηρότητα, κα-

θώς και να αναφερθούν οι επιπτώσεις της βραχυ-

χρόνιας και μακροχρόνιας έκθεσης στο καρδιαγγει-

ακό σύστημα και ειδικότερα στην ΑΠ.

ΑΤΜοΣφΑΙρΙΚΗ ρυΠΑνΣΗ

Ιστορική αναδρομή. Η πρώτη μελέτη αναφορικά

με την ατμοσφαιρική ρύπανση δημοσιεύτηκε το

1872 από τον Robert Angus Smith κάνοντας λόγο

για «όξινες βροχές». Ακολούθως, σοβαρά γεγο-

νότα που αποδόθηκαν στην ατμοσφαιρική ρύ-

πανση συνέβησαν κατά τη διάρκεια του 20ού

αιώνα. Τον Δεκέμβριο του 1930, ατμοσφαιρικοί

ρύποι από τα καυσαέρια καμινάδων εγκλωβίστη-

καν σε μία πυκνή ομίχλη, και ένα τοξικό σύννεφο

δημιουργήθηκε, προκαλώντας 60 θανάτους στο

Βέλγιο. Δύο δεκαετίες αργότερα, η συσσώρευση

των βιομηχανικών ρύπων στην Πενσυλβάνια προ-

κάλεσε 20 θανάτους και 400 εισαγωγές σε νοση-

λευτικά ιδρύματα. Oμοίως, το 1952 στο Λονδίνο ο

καπνός από τα τζάκια συνέβαλε στη δημιουργία

αιθαλομίχλης αυξάνοντας τις νοσηλείες κατά 48%.

Ειδικότερα για τα αναπνευστικά νοσήματα η πα-

ρατηρούμενη αύξηση άγγιξε το 163%. Έκτοτε, οι

δυσμενείς επιπτώσεις της ατμοσφαιρικής ρύπαν-

σης στην υγεία έχουν πολλαπλασιαστεί, προσβάλ-

λοντας κατά κύριο λόγο το αναπνευστικό και

καρδιαγγειακό σύστημα με αυξημένα ποσοστά νο-

σηλείας και θανάτων6,14-16.

Oρισμός. Ως ατμοσφαιρική ρύπανση ορίζεται η

εισαγωγή στον αέρα των εξωτερικών και εσωτερι-

κών χώρων ουσιών (ρύπων) ικανών να μεταβά-

λουν τα φυσικά χαρακτηριστικά του. Η εξωτερική

ατμοσφαιρική ρύπανση προκαλείται από την

καύση ορυκτών καυσίμων (π.χ. αυτοκίνητα, παρα-

γωγή ενέργειας, βιομηχανία), κατασκευαστικές -

κατεδαφιστικές δραστηριότητες, δασικές πυρκα-

γιές και ηφαιστειακές εκπομπές. Τα στερεά καύ-

σιμα που χρησιμοποιούνται στη θέρμανση και το

μαγείρεμα, η μη σωστή λειτουργία των συστημά-

των εξαερισμού, η αεροστεγής κατασκευή των κτη-

ρίων και το κάπνισμα συμβάλλουν στη ρύπανση

των εσωτερικών χώρων9,10,15.

Στους κυριότερους ατμοσφαιρικούς ρύπους

ανήκουν τα αιωρούμενα σωματίδια (PM), που

έχουν τις δυσμενέστερες επιπτώσεις στην υγεία, τα

οξείδια του αζώτου, το μονοξείδιο του άνθρακα

(CO), το διοξείδιο του θείου (SO2) και το όζον

(O3). Το μέγεθος των PM ποικίλλει εξαρτώμενο

από τη διάμετρό τους, η οποία κυμαίνεται από 2,5

έως 10 μm (PM10), μικρότερη από 2,5 μm (PM2.5)

ή μικρότερη από 0,1 μm (PM0.1)15.

ΠΑθοφυΣΙολοΓiΑ

Τρεις μηχανισμοί ενδέχεται να εμπλέκονται στον

τρόπο με τον οποίο η ατμοσφαιρική ρύπανση επι-

δρά στο καρδιαγγειακό σύστημα. Σε αυτούς περι-

λαμβάνονται η πρόκληση συστηματικής φλεγμονής

ή/και οξειδωτικού στρες, η διαταραχή του αυτόνο-

μου νευρικού συστήματος (ΑΝΣ) και η απευθείας

Ατμοσφαιρική ρύπανση

Οξειδωτικό στρες
Συστηματική φλεγμονή

Αγγεία
Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία,
αγγειοσύσπαση, φλεγμονή,

ενεργοποίηση λευκοκυττάρων
και αιμοπεταλίων

Καρδιά
Μεταβλητότητα καρδιακού ρυθμού,

φλεγμονή του μυοκαρδίου,
επηρεασμένη συσταλτικότητα κοιλιών

∆ιαταραχή ΑΝΣ Απευθείας είσοδος στη
συστηματική κυκλοφορία

Αθηροσκλήρωση
Αρτηριακή
Υπέρταση

Ισχαιμία
του μυοκαρδίου

Αρρυθμίες

ΑΝΣ: Αυτόνομο Νευρικό Σύστημα

Εικόνα 1. Μηχανισμοί μέσω των οποίων η ατμοσφαιρική ρύπανση επιδρά στο καρδιαγγειακό σύστημα.
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είσοδος των ρύπων στη συστηματική κυκλοφορία

(Εικ. 1). Το είδος και το μέγεθος των εισπνεόμε-

νων ρύπων καθορίζουν τον μηχανισμό μέσω του

οποίου επιδρούν στην υγεία. Τα μεγαλύτερα σε

διάμετρο PM αδυνατούν να εισέλθουν άμεσα

εντός της κυκλοφορίας και απαιτούν νευρικούς και

προ-φλεγμονώδεις διαμεσολαβητές ώστε να δρά-

σουν σε άλλα συστήματα εκτός του αναπνευστικού.

Αντίθετα, τα PM0.1 ή τα διαλυτά συστατικά των

μεγαλύτερων PM μπορούν να εισέλθουν απευ-

θείας στην κυκλοφορία του αίματος1,17.

Έχει αποδειχθεί ότι τα PM2.5 συμβάλλουν

στην καρδιαγγειακή θνησιμότητα μέσω αυτών των

μηχανισμών, οι οποίοι αλληλεπικαλύπτονται ή/και

δρουν ανεξάρτητα μεταξύ τους. Η διαταραχή του

ΑΝΣ και οι άμεσες οξειδωτικές/φλεγμονώδεις

αντιδράσεις στα αγγεία είναι οι κύριοι μηχανισμοί

μέσω των οποίων προκαλούνται καρδιαγγειακά

συμβάματα εντός ωρών. Oι παραπάνω μηχανισμοί

συνδυάζονται με το δευτερογενώς προκαλούμενο

οξειδωτικό στρες και τη συστηματική φλεγμονή,

που αρχίζουν να ενεργοποιούνται τις πρώτες ημέ-

ρες μετά την έκθεση στους ρύπους1,6.

Oξειδωτικό στρες / συστηματική φλεγμονή. Oι

εισπνεόμενοι ατμοσφαιρικοί ρύποι μπορούν να

απελευθερώσουν προ-οξειδωτικούς/φλεγμονώδεις

(κυτοκίνες, ενεργοποιημένα κύτταρα ανοσίας ή αι-

μοπετάλια) ή/και αγγειοδραστικούς μεσολαβητές

(ενδοθηλίνη) στη συστηματική κυκλοφορία. Με αυ-

τόν τον τρόπο πυροδοτείται συστηματική φλεγμονή

και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία καταλήγοντας σε

αυξημένες συστηματικές αγγειακές αντιστάσεις και

αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ). Σημειωτέον ότι η διάρ-

κεια της έκθεσης στη μολυσμένη ατμόσφαιρα, οι συ-

γκεντρώσεις των ρύπων και οι τυχόν συννοσηρό-

τητες του ασθενούς ενδέχεται να καθορίσουν το μέ-

γεθος των επιπτώσεων στην υγεία1,9,18.

Διαταραχή ΑΝΣ. Η συσσώρευση των ατμοσφαι-

ρικών ρύπων στο τραχειοβρογχικό δέντρο μπορεί

να διεγείρει το πνευμονογαστρικό νεύρο και να κα-

ταστείλει το παρασυμπαθητικό νευρικό σύστημα

(ΠΝΣ) προκαλώντας αγγειοσύσπαση και μείωση

της μεταβλητότητας του καρδιακού ρυθμού1,17,18.

Απευθείας είσοδος στη συστηματική κυκλοφο-

ρία. Oρισμένοι ατμοσφαιρικοί ρύποι, όπως τα PM0.1,

ενδέχεται να διαπεράσουν την κυψελιδοτριχοειδική

μεμβράνη και να εισέλθουν απευθείας στη συστημα-

τική κυκλοφορία επηρεάζοντας τον τόνο των αγ-

γείων. Το μέγεθος, το φορτίο, η χημική σύσταση και

η τάση να σχηματίζουν συσσωματώματα παίζουν ση-

μαντικό ρόλο σε αυτόν τον μηχανισμό9,15,18.

ΕΠΙΠΤωΣΕΙΣ ΤΗΣ ΑΤΜοΣφΑΙρΙΚΗΣ ρυΠΑνΣΗΣ
ΣΤο ΚΑρΔΙΑΓΓΕΙΑΚο ΣυΣΤΗΜΑ

Η ατμοσφαιρική ρύπανση ενδέχεται να πυροδοτή-

σει καρδιαγγειακά συμβάματα επηρεάζοντας την

καρδιακή συχνότητα, τη μεταβλητότητα του καρ-

διακού ρυθμού, τον τόνο των αγγείων, την πήξη

του αίματος και την ΑΠ. Έχει επίσης αποδειχθεί

ότι μειώνει τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης. Το

οξειδωτικό στρες και η συστηματική φλεγμονή

τροποποιούν τη δομή και τη λειτουργικότητα της

HDL χοληστερόλης, μετατρέποντάς τη σε προ-

αθηρογόνο ή δυσλειτουργική. Όσον αφορά τη δια-

δικασία της αθηροσκλήρωσης, απαιτείται χρόνια

έκθεση σε υψηλές συγκεντρώσεις ατμοσφαιρικών

ρύπων (Πίνακας)15,19.

Αρρυθμίες. Η ατμοσφαιρική ρύπανση αυξάνει

τον κίνδυνο ταχείας κοιλιακής ανταπόκρισης σε

ασθενείς με παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή.

Κοιλιακές αρρυθμίες έχουν παρατηρηθεί σε ευπα-

θείς ομάδες του πληθυσμού υπογραμμίζοντας την

πιθανή σχέση μεταξύ μόλυνσης του περιβάλλοντος

και αιφνίδιου καρδιακού θανάτου. Τέλος, έχει

αποδειχτεί ότι η έκθεση σε PM2.5 και O3 μειώνει

την καρδιακή συχνότητα και τη μεταβλητότητα του

καρδιακού ρυθμού μέσω διαταραχής του ΑΝΣ20-22.

Ισχαιμία του μυοκαρδίου. Oι υψηλές συγκε-

ντρώσεις των ατμοσφαιρικών ρύπων αυξάνουν τον

κίνδυνο ασταθούς στηθάγχης και ισχαιμίας του

μυοκαρδίου. Η βραχυχρόνια έκθεση σε συγκε-

ντρώσεις PM2.5 υψηλότερες κατά 10 μg/m3 δύνα-

ται να οδηγήσει σε οξέα στεφανιαία σύνδρομα

(OΣΣ) ειδικά σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο

(ΣΝ). Oμοίως, ο κίνδυνος OΣΣ είναι υψηλότερος σε

αναφερόμενη μακροχρόνια έκθεση σε συνθήκες κυ-

κλοφοριακής συμφόρησης λόγω των αποβαλλόμε-

νων ρύπων. Σε μετα-ανάλυση που δημοσιεύτηκε το

2011 αποδείχτηκε ότι η ατμοσφαιρική ρύπανση συμ-

βάλλει εξίσου με το αλκοόλ, την καφεΐνη και την

έντονη σωματική άσκηση στην εκδήλωση OΣΣ23-28. 

Όσον αφορά τον παθοφυσιολογικό μηχανισμό,

τα OΣΣ ενδέχεται να πυροδοτούνται μέσω της προ-

καλούμενης ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, αγγειο-

σύσπασης και ΑΥ. Αν και είναι πιθανό η ρήξη της

ευάλωτης αθηρωματικής πλάκας να συμβεί εντός

μιας ώρας από την έκθεση στα PM, οι κλινικές εκ-

δηλώσεις θα καθυστερήσουν για εβδομάδες. Πράγ-
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ματι, επαναλαμβανόμενη έκθεση σε ατμοσφαι-

ρικούς ρύπους είναι απαραίτητη για τη μεταβολή

της σταθερότητας της αθηρωματικής πλάκας ή/και

τη δημιουργία θρόμβου σε ασθενείς με ΣΝ1,15.

Θρόμβωση. Η ατμοσφαιρική ρύπανση ενδέχε-

ται να παρέμβει στον μηχανισμό πήξης του αίματος

αυξάνοντας τον κίνδυνο θρόμβωσης. Αρκετές με-

λέτες έχουν αποδείξει ότι τα αυξημένα επίπεδα

ινωδογόνου και CRP, η ενεργοποίηση των αιμοπε-

ταλίων, η ισταμίνη, η έκφραση μορίων συγκόλλη-

σης και η μειωμένη απελευθέρωση ινωδολυτικών

παραγόντων (π.χ. ενεργοποιητής ιστικού πλασμι-

νογόνου) συμβάλλουν στη δημιουργία θρόμβων.

Oι υψηλές συγκεντρώσεις των ατμοσφαιρικών ρύ-

πων, επίσης, μειώνουν τον χρόνο προθρομβίνης

(PT), χωρίς να επηρεάζουν τον χρόνο της ενεργο-

ποιημένης μερικής θρομβοπλαστίνης (APTT) και

τα επίπεδα ινωδογόνου, αντιθρομβίνης και πρωτε-

ϊνών C και S. Αυξημένος είναι επίσης και ο κίνδυ-

νος εκδήλωσης εν τω βάθει φλεβοθρόμβωσης1,29-31. 

Καρδιακή ανεπάρκεια. Η ατμοσφαιρική ρύ-

πανση αυξάνει τον κίνδυνο απορρύθμισης της καρ-

Μελέτη Έτος Ασθενείς Άνδρες Ηλικία Ατμοσφαιρικοί ρύποι Ευρήματα

Gold et al. 2000 21 48% 53-87 PM, O3 Μειωμένη HRV

Peters et al. 2001 772 63% 45-75 PM2.5 Αυξημένος κίνδυνος OΣΣ

Ibald-Mulli et al. 2001 2.607 51% 25-64 PM, SO2 Αυξημένος κίνδυνος ΑΥ

Pekkanen et al. 2002 45 53% 60-70 PM, NO2, CO Αυξημένος κίνδυνος OΣΣ

Hoek et al. 2002 5.000 NA 55-69 NO2 Μειωμένο προσδόκιμο επιβίωσης

Brook et al. 2002 25 60% 25-45 PM, O3 Αγγειοσύσπαση

D’Ippoliti et al. 2003 6.531 NA NA PM, NO2, CO Αυξημένος κίνδυνος OΣΣ

Urch et al. 2005 23 57% 25-45 PM2.5, O3 Αυξημένος κίνδυνος ΑΥ

Dockery et al. 2005 203 75% 19-90 PM, NO2, CO, SO2, O3 Αυξημένος κίνδυνος αρρυθμιών

Rich et al. 2006 203 79% 45-78 PM2.5, NO2, CO, SO2, O3 Αυξημένος κίνδυνος PAF

Pope et al. 2006 12.865 66% 50-75 PM2.5 Αυξημένος κίνδυνος OΣΣ

Tonne et al. 2007 5.049 56,4% ≥25 PM2.5 Αυξημένος κίνδυνος OΣΣ

Baccarelli et al. 2007 1.218 40% 11-84 PM10, CO, NO, SO2 Μειωμένος PT

Miller et al. 2007 65.893 0% 50-79 PM2.5 Αυξημένος κίνδυνος ΣΝ

Baccarelli et al. 2009 1.522 42% 18-84 PM10 Αυξημένος κίνδυνος ΕΒΦΘ

Van Hee et al. 2009 3.827 47% 45-84 PM2.5 Αυξημένος LVMI

Dvonch et al. 2009 347 60% NA PM2.5 Αυξημένος κίνδυνος ΑΥ

Fuks et al. 2011 4.291 50% 45-75 PM2.5, PM10 Αυξημένος κίνδυνος ΑΥ

Regicor study 2014 3.700 47% 35-83 NO2 Αυξημένος κίνδυνος ΑΥ

Sister study 2015 43.629 0% 35-76 PM2.5, NO2 Αυξημένος κίνδυνος ΑΥ

Cai et al. 2016 >300.000 NA NA PM2.5, PM10, SO2, NO2 Αυξημένος κίνδυνος ΑΥ

ESCAPE study 2017 74.354 44% 47-71 PM2.5 Αυξημένος κίνδυνος ΑΥ

Bell et al. 2017 6.654 47% 45-84 PM2.5 Μειωμένη HDL

Πίνακας. Μελέτες που διερεύνησαν τις επιπτώσεις της ατμοσφαιρικής ρύπανσης στο καρδιαγγειακό σύστημα

ΑΥ: αρτηριακή υπέρταση, ΕΒΦΘ: εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση, OΣΣ: οξέα στεφανιαία σύνδρομα, ΣΝ: στεφανιαία νόσος, CO: μονο-

ξείδιο του άνθρακα, NO: nitric oxide - νιτρικό οξύ, HDL: high-density lipoprotein - υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη, HRV: heart rate

variability - μεταβλητότητα καρδιακού ρυθμού, LVMI: left ventricular mass index - δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας, NA: non-available

- μη διαθέσιμο, NO2: διοξείδιο του αζώτου, O3: όζον, PAF: paroxysmal atrial fibrillation - παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή,

PM: particulate matters - αιωρούμενα σωματίδια, PT: prothrombin time - χρόνος προθρομβίνης, SO2: διοξείδιο του θείου
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διακής ανεπάρκειας, καθώς και των νοσηλειών

λόγω ισχαιμίας του μυοκαρδίου και αρρυθμιών σε

ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια1.

Πρόγνωση. Αρκετές μελέτες παγκοσμίως έχουν

δείξει ότι τόσο η βραχυχρόνια όσο και η μακρο-

χρόνια έκθεση στην ατμοσφαιρική ρύπανση σχετί-

ζεται με δυσμενή έκβαση των καρδιαγγειακών

νοσημάτων. Κατά τη διάρκεια της προηγούμενης

δεκαετίας, οι εισαγωγές σε νοσηλευτικά ιδρύματα

λόγω OΣΣ αυξήθηκαν κατά 0,7% ανά 10 μg/m3 αύ-

ξησης της συγκέντρωσης των PM10 σε 21 πόλεις

των Ηνωμένων Πολιτειών Αμερικής (ΗΠΑ).

Oμοίως, παρόμοια αύξηση στη συγκέντρωση των

PM2.5 αύξησε τις νοσηλείες λόγω καρδιακής ανε-

πάρκειας, αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων και

περιφερικής αρτηριακής νόσου κατά 1,3%, 0,8%

και 0,9% αντίστοιχα σε 204 πόλεις των ΗΠΑ16,32.

Η μελέτη APHEA2 (Air Pollution and Health

European Approach Study) διερεύνησε τη σχέση

μεταξύ ατμοσφαιρικής ρύπανσης και θνησιμότητας.

Αποδείχτηκε ότι αύξηση των συγκεντρώσεων των

PM κατά 10 μg/m3 προκάλεσε περισσότερους θανά-

τους λόγω καρδιαγγειακών και αναπνευστικών νο-

σημάτων κατά 0,8% και 0,6% αντίστοιχα33,34. 

ΑρΤΗρΙΑΚΗ υΠΕρΤΑΣΗ

Είναι ευρέως γνωστό ότι οι γενετικοί παράγοντες

σε συνδυασμό με τους παραδοσιακούς παράγοντες

κινδύνου, όπως η προχωρημένη ηλικία, το άρρεν

φύλο, η παχυσαρκία, η μειωμένη άσκηση, οι δια-

τροφικές συνήθειες, το κάπνισμα, ο σακχαρώδης

διαβήτης και η αποφρακτική υπνική άπνοια συμ-

βάλλουν στην εκδήλωση της ΑΥ. Εντούτοις, λιγό-

τερη σημασία δίνεται σε άλλους ενδεχομένως

τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου, όπως η

ατμοσφαιρική ρύπανση. Είναι εντυπωσιακό το γε-

γονός ότι ακόμη και η βραχυχρόνια έκθεση στους

ατμοσφαιρικούς ρύπους μπορεί να πυροδοτήσει

ταχεία και σημαντική αύξηση της ΑΠ35-37.

Όσον αφορά τον παθοφυσιολογικό μηχανισμό

της ΑΥ, πιστεύεται ότι η ρύπανση προκαλεί οξει-

δωτικό στρες και συστηματική φλεγμονή καταλήγο-

ντας σε ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, διαταραχή του

ΑΝΣ και αγγειοσύσπαση. Τα PM επίσης ενδέχεται

να μειώσουν τη νεφρική αποβολή του νατρίου κατά

τη διάρκεια της ημέρας και να εμποδίσουν τη φυ-

σιολογική πτώση της ΑΠ κατά τη διάρκεια της νύ-

χτας προκαλώντας ΑΥ (Εικ. 2)17,38,39.

Η ηχορύπανση που δημιουργείται σε συνθήκες

κυκλοφοριακής συμφόρησης, σε αεροδρόμια ή σε

επαγγελματικούς χώρους φαίνεται ότι συμβάλλει

στην αύξηση της ΑΠ. Αρκετές ευρωπαϊκές μελέτες

έχουν αποδείξει την ποσοτική σχέση μεταξύ ηχο-

ρύπανσης και ΑΥ. Ωστόσο, μεγαλύτερο κίνδυνο

διατρέχουν ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο, άν-

δρες, καθώς και όσοι εκτίθενται σε θόρυβο >55

dB κατά την οδήγηση35,40,41.

Ενδεχομένως η έκθεση σε δυνατούς θορύβους

τη νύχτα να συμβάλλει περισσότερο στην εμφάνιση

ΑΥ συγκριτικά με την ημέρα. Υπό φυσιολογικές

συνθήκες, κατά τη διάρκεια της νύχτας, παρατη-

ρείται μείωση της ΑΠ (dipping) λόγω καταστολής

του συμπαθητικού νευρικού συστήματος (ΣΝΣ) και

ταυτόχρονης ενεργοποίησης του ΠΝΣ. Ωστόσο, σε

συνθήκες ηχορύπανσης προκαλούνται διαταραχές

ύπνου ενεργοποιώντας το ΣΝΣ και καταργώντας

το φυσιολογικό dipping. Έχει παρατηρηθεί ότι η

έκθεση σε θορύβους κατά τη διάρκεια του βραδι-

νού ύπνου μπορεί να αυξήσει τη συστολική και τη

διαστολική ΑΠ κατά 5-7 mmHg και 3-7 mmHg

αντίστοιχα42,43.

Στη μελέτη HYENA (Hypertension and Ex -

posure to Noise near Airports) διαπιστώθηκε ότι ο

θόρυβος από τα αεροσκάφη προκαλεί σημαντική

αύξηση της ΑΠ τη νύχτα. Oμοίως, ανάλυση δεδομέ-

νων της μελέτης SAPALDIA 2 (Swiss Study on Air

Pollution and Lung Disease in Adults) απέδειξε ότι

ο θόρυβος που προέρχεται από τις σιδηροδρομικές

ράγες αυξάνει την ΑΠ κυρίως τη νύχτα44,45. 

Στους εσωτερικούς χώρους, η ρύπανση από τη

Ατμοσφαιρική ρύπανση

Οξειδωτικό στρες / Συστηματική φλεγμονή

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία / ∆ιαταραχή ΑΝΣ

ΑΝΣ: Αυτόνομο Νευρικό Σύστημα

Αγγειοσύσπαση

Αρτηριακή Υπέρταση

Εικόνα 2. Παθοφυσιολογικός μηχανισμός ΑΥ.
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χρήση στερεών καυσίμων και η έκθεση σε υψηλές

συγκεντρώσεις PM2.5 ενδέχεται να αυξήσει την ΑΠ.

Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε γυναίκες άνω

των 50 ετών, οι οποίες χρησιμοποιούσαν βιομάζα για

θέρμανση ή μαγείρεμα, παρατηρήθηκε ότι για κάθε

αύξηση των PM2.5 κατά 1-log-μg/m3, η συστολική

και η διαστολική ΑΠ αυξήθηκαν κατά 4 mmHg και

2 mmHg αντίστοιχα. Η έκθεση σε PM2.5 προκάλεσε

αύξηση της συστολικής ΑΠ και σε νεότερες γυναί-

κες, αλλά δεν ήταν στατιστικώς σημαντική46,47.

Στη μελέτη MESA (Multi-Ethnic Study of

Atherosclerosis) μετρήθηκε ο δείκτης μάζας αρι-

στερής κοιλίας (LVMI) μεταξύ ατόμων που ζού-

σαν κοντά σε μεγάλους αυτοκινητόδρομους και

παρατηρήθηκε αύξηση του LVMI κατά 1,4 g/m2

που αντιστοιχούσε σε αύξηση της συστολικής ΑΠ

κατά 5,6 mmHg48.

Τον Ιανουάριο του 1985 ένα ισχυρό νέφος σκέ-

πασε την κεντρική Ευρώπη για πέντε ημέρες αυξά-

νοντας τις νοσηλείες λόγω αρρυθμιών, OΣΣ και

αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων κατά 49%,

30% και 57% αντίστοιχα. Oι υψηλότερες τιμές συ-

γκέντρωσης των PM (>90 μg/m3) και του SO2 (>80

μg/m3) προκάλεσαν αύξηση της συστολικής ΑΠ

κατά 1,8 mmHg και 0,8 mmHg αντίστοιχα. Μεγαλύ-

τερη αύξηση της ΑΠ κατά 6,9 mmHg και 7,8 mmHg

παρατηρήθηκε σε ασθενείς με υψηλό ιξώδες πλά-

σματος και αυξημένη καρδιακή συχνότητα49,50.

Τη χρονική περίοδο 2002-2003 στο Ντιτρόιτ,

μία βιομηχανική πόλη με υψηλά επίπεδα ατμο-

σφαιρικής ρύπανσης, διαπιστώθηκε ότι η αύξηση

της συγκέντρωσης των PM2.5 κατά 10 μg/m3 προ-

κάλεσε αύξηση της συστολικής ΑΠ κατά 3 mmHg.

Πρόσφατη μετα-ανάλυση, επίσης, έδειξε ότι το

30% των συμμετεχόντων εμφάνισαν ΑΥ λόγω της

έκθεσης σε ατμοσφαιρικούς ρύπους11,51.

Τέλος, στη μελέτη ESCAPE (European Study

of Cohorts for Air Pollution Effects) παρατηρή-

θηκε ότι η παρατεταμένη έκθεση στους ατμοσφαι-

ρικούς ρύπους και η ηχορύπανση που δημιουρ-

γείται σε συνθήκες κυκλοφοριακής συμφόρησης

αυξάνουν τον κίνδυνο ΑΥ. Μεταξύ 41.072 νορμοτα-

σικών συμμετεχόντων από τη Νορβηγία, τη Σουη-

δία, τη Δανία, τη Γερμανία και την Ισπανία, το 15%

εμφάνισε ΑΥ ή/και ξεκίνησε αντιυπερτασική αγωγή

σε χρονικό διάστημα 5-9 ετών. Συγκεκριμένα, ο κίν-

δυνος ΑΥ ήταν κατά 22% υψηλότερος για κάθε αύ-

ξηση της συγκέντρωσης των PM2.5 κατά 5 μg/m3

μεταξύ των κατοίκων της κεντρικής ή νότιας Ευρώ-

πης συγκριτικά με τους Σκανδιναβούς52.

OΜΑΔΕΣ υψΗλου ΚΙνΔυνου

Φαίνεται ότι οι ηλικιωμένοι και τα άτομα χαμηλού

κοινωνικοοικονομικού επιπέδου είναι πιο επιρρε-

πείς στην εκδήλωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων

λόγω της έκθεσης στην ατμοσφαιρική ρύπανση.

Επιπροσθέτως, συννοσηρότητες, όπως οι χρόνιες

αναπνευστικές παθήσεις, η ΣΝ, η καρδιακή ανε-

πάρκεια και ο σακχαρώδης διαβήτης, αυξάνουν

τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. Ωστόσο, δεν υπάρ-

χουν ακόμη επαρκή στοιχεία ότι το φύλο, η φυλή

και οι παραδοσιακοί παράγοντες κινδύνου (π.χ.

παχυσαρκία, δυσλιπιδαιμία) επηρεάζουν τον κίν-

δυνο εκδήλωσης καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε

συνθήκες ατμοσφαιρικής ρύπανσης8,15.

ΣυΜΠΕρΑΣΜΑΤΑ

Η ατμοσφαιρική ρύπανση συμβάλλει στην καρ-

διαγγειακή νοσηρότητα και θνησιμότητα και θεω-

ρείται παράγοντας κινδύνου ΑΥ μέσω διαταραχής

του ΑΝΣ και αγγειοσύσπασης. O κίνδυνος είναι

ακόμη μεγαλύτερος σε ασθενείς με συννοσηρότη-

τες, όπως η ΣΝ, η καρδιακή ανεπάρκεια και οι

χρόνιες αναπνευστικές παθήσεις. Επομένως, η

λήψη μέτρων για τη μείωση των ατμοσφαιρικών

ρύπων κρίνεται πιο επιτακτική από ποτέ ώστε να

διασφαλιστεί η δημόσια υγεία.

 

Summary

Athanasiou A, Velliou M, Sanidas E, Grassos H,

Dampasis D, Tsakalis K, Zerva K,

Papadopoulos DP, Barbetseas J

Air Pollution And Arterial hypertension

Arterial Hypertension 2018; 27: 149-156.

Air pollution is one of the greatest environmental

threats and has been implicated for several adverse

cardiovascular effects including arterial hypertension.

However, the exact relationship between air pollution

exposure and hypertension is still unclear. Air con -

tamination provokes oxidative stress, systemic in -

flam mation and autonomic nervous system

imbalance that subsequently induce endothelial

dysfunction and vasoconstriction leading to increased

blood pressure. The aim of this review was to describe

the potential mechanisms by which air pollution

contributes to hypertension and to summarize the

consequences of short and long term exposure.

Key-words: Air pollution, hypertension, air pollutants,

particulate matters.
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