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Α ν α σ κ ό π η σ η

€ξωοικιακή ατμοσφαιρική ρύπανση 
και αλλεργικές παθήσεις

Δ.Ι. Π απαϊωάννου

Αλλεργιολόγος

Λ έ ξ ε ις  κ ϋ ε ιδ ιά :  Αήήεργία, άσθμα, ρύπανση, ρυπαντές, πε- 
ριβάάάον

Αλληλογραφία: Δ.Ι. Παπαϊωάννου, Παπαδιαμαντοπούάου 5, 
115 28 Αθήνα

Τις τελευταίες δεκαετίες έχει παρατηρηθεί δραματική 
αύξηση του επιπολασμού και της νοσηρότητας από τις 
αλλεργικές παθήσεις (όπως αλλεργική ρινοεπιπεφυκίτι- 
δα, άσθμα και ατοπική δερματίτιδα), στις καλούμενες 
«δυτικού» τύπου κοινωνίες. Για παράδειγμα, τα τελευ
ταία 25 χρόνια έχει παρατηρηθεί αύξηση του επιπολα- 
σμού του άσθματος στα παιδιά από 4,1% στο 12%, της 
αλλεργικής ρινίτιδας από 3,2% στο 11,9% και της ατο- 
πικής δερματίτιδας (βρεφικού εκζέματος) από 5,3% στο 
12% .1 Γενετικού τύπου μεταβολές δεν έχουν συμβεί σε 
τόσο σύντομο χρονικό διάστημα σε αυτές τις κοινωνίες, 
για να δικαιολογούν την αύξηση του επιπολασμού και, 
κατά συνέπεια, περιβαλλοντικοί παράγοντες διαδραμα

Περίήηψη  Αποδεδειγμένα, οι αλλεργικές παθήσεις, ό
πως η αλλεργική ρινίτιδα, το άσθμα και η ατοπική 
δερματίτιδα, εμφανίζουν τις τελευταίες δεκαετίες ση
μαντικότατη αύξηση του επιπολασμού τους στις «δυτι
κού» τύπου κοινωνίες. Μια πληθώρα παραγόντων 
έχουν ενοχοποιηθεί για την αύξηση αυτή, συμπεριλαμ- 
βανομένης και της εξωοικιακής ατμοσφαιρικής ρύ
πανσης. Οι κυριότεροι ρυπαντές είναι τα οξείδια του 
αζώτου, το όζον, τα εισπνεόμενα σωματίδια TSP, ΡΜ10, 
ΡΜ2ι5 κ.λπ., πτητικές οργανικές ουσίες και διάφορα 
μέταλλα. Για πολλούς από τους ρυπαντές αυτούς 
υπάρχουν σαφείς ενδείξεις ότι μπορεί από μόνοι τους 
να προκαλέσουν φλεγμονή στο επιθήλιο των αεραγω
γών, διευκολύνοντας την είσοδο των αλλεργιογόνων, 
αλλά παράλληλα ότι είναι ικανοί να έχουν και ανο- 
σορρυθμιστική δράση επάγοντας την παραγωγή της 
IgE. £πιπροσθέτως, έχει τεκμηριωθεί η τροποποίηση 
της ανοσογονικότητας των αλλεργιογόνων μετά την 
αλληλεπίδρασή τους με τους ρυπαντές. Παρά το γεγο
νός ότι οι γνώσεις μας στο συγκεκριμένο πεδίο έχουν 
αυξηθεί, είναι δύσκολο επί του παρόντος να υπάρξει 
οριστική τεκμηρίωση αιτιολογικής σχέσης μεταξύ αύ
ξησης του επιπολασμού των αλλεργικών παθήσεων και 
εξωοικιακής ατμοσφαιρικής ρύπανσης και απαιτείται 
περαιτέρω μελέτη για την αποσαφήνιση της πολυπα- 
ραγοντικής αιτιολογίας της αλλεργικής νόσου.

τίζουν τον πρωταρχικό ρόλο. Το βασικό ζητούμενο είναι 
η ταυτοποίηση των παραγόντων αυτών, αλλά και η 
ποσόστωση ευθύνης ενός εκάστου. Χωρίς αμφιβολία, 
πρόκειται για ένα πολυπαραμετρικό μοντέλο αιτιολογι- 
κών παραγόντων και σε αυτό έχουν συμπεριληφθεί οι 
ατμοσφαιρικοί ρύποι του εξωοικιακού, αλλά και του 
ενδοοικιακού περιβάλλοντος. Το ερώτημα είναι: υπάρ
χει αιτιολογική συσχέτιση; και εάν ναι, πόσο είναι το 
ποσοστό «ευθύνης» τους; Για παράδειγμα, σε μια μεγά
λη Ευρωπαϊκή μελέτη έχει υπολογιστεί παλαιότερα ότι, 
στην Ευρώπη, αύξηση του S02 και του ΡΜ10 στα επίπε
δα 50 pg/rrT σχετίζεται με 3% περίπου αύξηση της ημε
ρήσιας θνησιμότητας.2 Υπάρχει κάτι αντίστοιχο για τις
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αλλεργικές παθήσεις; Η απάντηση μέχρι τώρα είναι 
κατηγορηματικά όχι. Στη συνέχεια του άρθρου ανασκο- 
πουνται τα υπάρχοντα δεδομένα για την ατμοσφαιρική 
ρύπανση.

Ατμοσφαιρικοί ρύποι

Οι ατμοσφαιρικοί ρύποι διακρίνονται σε δύο κύριες 
κατηγορίες. Στους πρωτογενείς ρυπαντές, σε αυτούς 
δηλαδή που εκπέμπονται αυτούσιοι στην ατμόσφαιρα 
από τις ανθρώπινες δραστηριότητες, και στους δευτερο
γενείς, που σχηματίζονται από τους πρωτογενείς μετά 
την εκπομπή τους, με κύριο εκπρόσωπο το όζον (0 3) 
και τα σωματίδια διαμέτρου <1 pm. Στους πρωτογενείς 
ρυπαντές υπάγονται:

α. Αέρια: S02, Ν0/Ν02, CO, Ο3

6. Πτητικές οργανικές ουσίες: Τολουένιο, βενζένιο,
ξυλένιο κ.λπ.

γ. Σωματίδια: TSP, ΡΜ10, ΡΜ2 5 

δ. Μέταλλα: As, Pb, Cu, Hg, Ni, Cd, Cr.

Οι ανωτέρω ρυπαντές διαμορφώνουν και τον «τύπο» 
της ατμοσφαιρικής ρύπανσης που επικρατεί σε διάφο
ρες περιοχές. Έχει καθιερωθεί να χαρακτηρίζονται δύο 
κατηγορίες ρύπανσης. Η τύπου I (καλούμενη και «ανα
τολικού» τύπου), με κύριους ρυπαντές το διοξείδιο του 
θείου (όρια 0,122-0,175 ppm) και τα σωματίδια TSP, 
και η τύπου II (καλούμενη και «δυτικού» τύπου), με 
κύριους ρυπαντές τα οξείδια του αζώτου (ΝΟχ 0,08- 
0,21 ppm), το όζον (0 3 0,076-0,1 ppm), τα ΡΜ10 (έως 
70 pg/m3), το μόλυβδο (0,5-1 pg/m3/^K^) και τις πτητι
κές οργανικές ουσίες. Κύρια πηγή εκπομπής στην 
τύπου I ρύπανση θεωρείται η Βαριά βιομηχανία, ενώ 
στην τύπου II οι εξατμίσεις των αυτοκινήτων.

Πίνακας I. Προβλήματα κατά την αναζήτηση α ιτιολογικής 
συσχέτισης μεταξύ ρυπαντών και επιπολασμού αλλεργικών 
παθήσεων.

Πολλαπλότητα ρυπαντών και αλληλοσυσχετίσεις μεταξύ 
τους

Μ εταβολή ποιοτικών χαρακτηριστικών της ρύπανσης στη 
διάρκεια του χρόνου (π.χ. Λονδίνο, 1952)

Μ εταβολή κλιματολογικών συνθηκών

Μ εθοδολογικές αδυναμίες των επιδημιολογικών μελετών

Προβλήματα βιοηθικής και κοινω νικο-οικονομικοί 
παράγοντες

Σημαντικές αδυναμίες εργαστηριακής προσέγγισης

-  Επιπολασμού της ευαισθητοποίησης

-  Εργαστηριακές {in v ivo  και in  vitro)

-  Σχέσης ρυπαντών με τα αλλεργιογόνα.

Στην πρώτη κατηγορία (μελέτες επιπολασμού) υπάγο
νται τα είδη των μελετών που αναφέρονται στον πίνακα 2 .

Παθοφυσιολογικός μηχανισμός

Ο παθοφυσιολογικός μηχανισμός, μέσω του οποίου 
οι ατμοσφαιρικοί ρυπαντές μπορεί να προκαλέσουν 
αύξηση του επιπολασμού των αλλεργικών παθήσεων, 
είναι λογικά (α) αυξάνοντας τον επιπολασμό της ατο- 
πίας (ανοσοενίσχυση της παραγωγής IgE-αντισωμάτων) 
ή (β) προκαλώντας νόσο σε ασυμπτωματικά ατοπικά 
άτομα (δηλαδή, άτομα ήδη ευαισθητοποιημένα σε 
κάποια αλλεργιογόνα, που δεν εμφανίζουν κλινική νό
σο), δρώντας ως εκλυτικοί παράγοντες. Ποιο από τα 
δύο συμβαίνει (ή και τα δύο) δεν έχει μέχρι σήμερα 
αποσαφηνιστεί. Από τα υπάρχοντα δεδομένα έχει τεκ-

Μεθοδολογικά προβλήματα και είδη μελετών

Η αναζήτηση αιτιολογικής συσχέτισης ενός ρυπαντή ή 
μιας ομάδας ρυπαντών με την αύξηση του επιπολασμού 
των αλλεργικών παθήσεων συναντά πολλές δυσχέρειες 
(συχνά ανυπέρβλητες), λόγω της πολυπλοκότητας των 
ρυπαντών, της αλληλοσυσχέτισης μεταξύ αυτών και της 
πολυπλοκότητας άλλων δυνητικά υπεύθυνων παραγό
ντων που έχουν μερίδιο ευθύνης στην αύξηση του επι- 
πολασμού. Κατά συνέπεια, τα συστηματικά σφάλματα 
(biases) είναι αναπόφευκτα και χρειάζεται μεγάλη προ
σοχή στην εξουδετέρωση των δυνητικά συγχυτικών 
παραγόντων στη μελετούμενη συσχέτιση. Τα σημαντικό
τερα προβλήματα συνοψίζονται στον πίνακα 1 .

Τα είδη των μελετών που έχουν χρησιμοποιηθεί 
μέχρι σήμερα είναι:

-  Επιπολασμού των αλλεργικών παθήσεων ή των εξάρ-
σεών τους

Πίνακας 2. Μ ελέτες επιπολασμού των αλλεργικών παθή
σεων.

€ίδος

Συγχρονικές

Προοπτικές

Event studies

Αναδρομικού
τύπου

Ευκαιριακές 

Panel studies

Περιγραφή

Π.χ., επιπολασμός σε αγροτικές/αστικές 
περιοχές ή σε μετανάστες 

Παρακολούθηση πληθυσμού επί σειρά 
ετών

Συσχέτιση επεισοδίων, π.χ. έξαρση ρύπαν
σης, και εισαγωγών σε νοσοκομεία 

Παρακολούθηση στο χρόνο επιπέδων 
ρύπανσης και θνησιμότητας ή νοσηλειών 

Π.χ., παρακολούθηση ομάδας ασθματικών 
σε ειδ ική κατασκήνωση 

Παρακολούθηση για λίγες εβδομάδες της 
ημερήσιας μεταβλητότητας των συμπτω
μάτων ή της μεγίστης εκπνευστικής ροής 
(PEFR) ανάλογα με τα επίπεδα ρύπανσης



2002 , 1 (1 ):16 Δ.I. Παπαϊωάννου To Βήμα του Ασκληπιού

μηριωθεί ότι η ατμοσφαιρική ρύπανση, σε συνάρτηση 
με τους αεραγωγούς, μπορεί να προκαλέσει:

α. Αμεση ερεθιστική δράση σε άτομα με βρογχική 
υπεραπαντητικότητα

6 . Φλεγμονή

γ. Τοξική δράση και στη συνέχεια φλεγμονή 

δ. Ανοσοτροποποίηση

ε. Ανοσοενισχυτική δράση στην ευαισθητοποίηση ατό
μων με γενετική προδιάθεση

στ. Μορφολογική τροποποίηση των εξωοικιακών αλ- 
λεργιογόνων.

Οτπδημιολογικές μελέτες

Οι μελέτες των Ishizaki et al,3 από την Ιαπωνία, το 
1987, ήταν από τις πρώτες κλασικές μελέτες στο συγκε
κριμένο θέμα. Οι ερευνητές παρατήρησαν ότι άτομα 
που ζούσαν κατά μήκος δρόμου αυξημένης κίνησης, με 
δενδροστοιχία κέδρων, εμφάνιζαν επιπολασμό αλλερ
γικής ρινο-επιπεφυκίτιδας 13,2%, έναντι 5,1% των ατό
μων που ζούσαν σε περιοχή με κέδρους και ίδια πυκνό
τητα γύρης, αλλά χωρίς ρύπανση.3

Αρχικές μελέτες από τη Γερμανία, από τους νοη 
Mutius et al,4 έδειξαν ότι οι αλλεργικές παθήσεις ήταν 
πιο συχνές στη Δυτική Γερμανία συγκριτικά με την 
Ανατολική και διατυπώθηκε η υπόθεση ότι το γεγονός 
αυτό μπορεί να οφείλεται στη διαφορετικού τύπου ατμο
σφαιρική ρύπανση μεταξύ των δύο χωρών.4 Μετέπειτα 
μελέτες έδειξαν ότι ενώ ο επιπολασμός των αλλεργικών 
παθήσεων παρέμεινε σταθερός στο Αμβούργο (Δυτική 
Γερμανία), άρχισε να αυξάνεται σημαντικά στο Erfurt 
(Ανατολική Γερμανία).5 Τελικά, όλες οι διαφορές εξα
φανίστηκαν λίγα χρόνια μετά την ενοποίηση της Γερ
μανίας και το γεγονός αποδόθηκε τόσο στην αλλαγή 
της εξωοικιακής ατμοσφαιρικής ρύπανσης, όσο -και 
κυρίως- στην αλλαγή του συνολικού προτύπου διαβίω
σης.6

Οι Kramer et al,7 στη Γερμανία, μελέτησαν 317 παιδιά 
ηλικίας 9 ετών, που ζούσαν σε δύο αστικές περιοχές 
(υψηλή ρύπανση) και σε προάστιο (χαμηλή ρύπανση). 
Για κάθε περιοχή μελετήθηκε το ΝΟ2 (καλός δείκτης 
για την κυκλοφοριακή φόρτιση, γίνονταν μετρήσεις και 
έξω από κάθε σπίτι) και διαπιστώθηκε συσχέτιση των 
υψηλών τιμών με υψηλό επιπολασμό ατοπίας (odds 
ratio=l,81, 1,02-2,31).7

Από τη μελέτη SCARPOL, στην Ελβετία, προέκυψε 
ένα εντυπωσιακό εύρημα, ότι δηλαδή τα παιδιά γεωρ
γών παρουσίαζαν μέχρι και 50% μειωμένη πιθανότητα 
ευαισθητοποίησης, αλλά και εμφάνισης εποχιακής αλ
λεργικής ρινίτιδας.8 Αντίθετα, στη Νορβηγία, σε ορεινή, 
ξηρή και χωρίς ρύπανση περιοχή, όλα τα παιδιά ηλικίας 
7-16 ετών εμφάνιζαν υψηλό επιπολασμό άσθματος

(10,2%). Πιθανό αίτιο, κατά τους συγγραφείς, ήταν τα 
οικόσιτα ζώα .9

Ενδιαφέρουσα είναι και η μελέτη σε δύο αρκτικές 
περιοχές, στο Nikel της Ρωσίας (υψηλή ρύπανση) και 
στο Sor-Varanger της Νορβηγίας (χαμηλή ρύπανση), 
που έδειξε ότι ο επιπολασμός αλλεργικών παθήσεων 
στη Νορβηγία ήταν πάνω από διπλάσιος απ’ ό,τι στη 
Ρωσία (25,2% έναντι 11,2% ).10

Από τα ανωτέρω καθίσταται εμφανές ότι δεν υπάρχει 
σαφής και τεκμηριωμένη απάντηση αναφορικά με τη 
σχέση ρύπανσης και αλλεργικής νόσου. Αναδεικνύ- 
ονται μάλλον οι πολλές μεθοδολογικές αδυναμίες σχε- 
διασμού και εκτέλεσης μεγάλων επιδημιολογικών με
λετών, που θα δώσουν οριστική απάντηση.

€ργαστηριακές μελέτες (in vivo και in vitro)

Σε υγιή άτομα, ρινική πρόκληση με σωματίδια από 
diesel (DEP) τετραπλασιάζει μετά από 4 ημέρες την 
ποσότητα της IgE στο έκπλυμα, αυξάνει κατά 20-25 
φορές τα κύτταρα που εκκρίνουν IgE και αυξάνει τα 
επίπεδα του mRNA για την ε-άλυσο.11 Σύμφωνα με τους 
συγγραφείς, η ρύπανση δρα ανοσοενισχυτικά, αυξάνο
ντας το ρυθμό παραγωγής της IgE. Αντίστοιχη με την 
ανωτέρω είναι και μια άλλη μελέτη,12 που έγινε σε 
ασθενείς και όχι σε υγιή άτομα. Η ρινική πρόκληση με 
σωματίδια από diesel (DEP) πολλαπλασίαζε μετά από 
18 ώρες την παραγωγή mRNA για τις IL-2, 4, 5, 6 , 10 
και 13 και μάλιστα σε υψηλότερα επίπεδα απ’ ό,τι με το 
αλλεργιογόνο. Τα επίπεδα αυξάνονταν πολύ περισσό
τερο μετά από συνδυασμένη πρόκληση με DEP και το 
υπεύθυνο αλλεργιογόνο.12 Μια άλλη ενδιαφέρουσα in  
v ivo  μελέτη διεξήχθη στη Σουηδία. 20 εθελοντές με 
ήπιο άσθμα παρέμειναν για 30 min σε σήραγγα οδικής 
κυκλοφορίας και ακολούθησε ειδική πρόκληση. Μετά 
από μερικές ημέρες, τα ίδια άτομα παρέμειναν την ίδια 
ώρα σε προάστιο με χαμηλή ρύπανση και ακολούθησε 
ειδική πρόκληση. Οι μέσες τιμές των ρυπαντών ήταν: 
Ν 02=313 pg/m3, ΡΜ10=17Θ, ΡΜ25=95. Στην παραμο
νή στη σήραγγα δεν παρατηρήθηκαν συμπτώματα.

Ο

Άτομα με έκθεση στο Ν 0 2 >300 pg/m εμφάνισαν 
σημαντικά βαρύτερη άμεση αντίδραση και περισσότερα 
συμπτώματα στην όψιμη φάση. Για τα ΡΜ10 δεν υπήρ-

Ο
ξαν διαφορές Σε ΡΜ25 >100  pg/m εμφανίστηκε ελα
φρώς βαρύτερη άμεση αντίδραση. Το συμπέρασμα 
ήταν ότι η έκθεση σε ρυπαντές επάγει την ασθματική 
αντίδραση σε επακόλουθη εισπνοή αλλεργιογόνου, 
χωρίς βέβαια να προσδιορίζεται ο παθοφυσιολογικός 
μηχανισμός.13

Σε μια in v itro  μελέτη ελήφθη ρινικό επιθήλιο μετά 
από χειρουργική επέμβαση για ρινική απόφραξη και 
επωάστηκε για 24 ώρες σε χαμηλές πυκνότητες Ν 0 2 
(200-800 pg/m3) και όζοντος (0,06-0,2 ppm). Σε ατο-
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πικά και μη αιοπικά άτομα παρατηρήθηκε αύξηση των 
αποκοκκιωμένων σιτευτικών, της έκλυσης ισταμίνης και 
της παραγωγής IL-16, IL-6 , IL-8 και TNFa. Σε επίπεδα 
όζοντος 0,15 ppm οι διαφορές ήταν σημαντικά υψηλό
τερες στα ατοπικά άτομα.14 Τα ανωτέρω ευρήματα υπο
δεικνύουν ότι χαμηλές συγκεντρώσεις όζοντος και διο
ξειδίου του αζώτου επάγουν τη φλεγμονή στο ρινικό 
βλεννογόνο και ότι προύπάρχουσα φλεγμονή ή ατοπία 
αυξάνει την ευαισθησία στους ανωτέρω ρυπαντές. 
Αντίστοιχα ήταν και τα ευρήματα μιας άλλης μελέτης, 
που έγινε όχι με ρινικό αλλά με επιθήλιο βρόγχων. 
Έκθεση επιθηλιακών κυττάρων βρόγχων από ασθματι- 
κούς/μη ασθματικούς και ατοπικούς/μη ατοπικούς ασ
θενείς σε Ν 0 2 (0,4—0,8 ppm) ή σε 0 3 (0,01-0,05 ppm) 
οδήγησε σε (α) αυξημένη παραγωγή LTC4, GM-CSF, 
TNFa, RANTES, IL-8 , ICAM-1 (και sICAM-1), (β) κατα
στολή της «κροσσωτής» κάθαρσης (μειωμένη κάθαρση 
αλλεργιογόνων), (γ) αυξημένη διαπερατότητα επιθηλί
ου (εύκολη προσπέλαση των αλλεργιογόνων στα ανο- 
σοκύτταρα) και (δ) επίταση της επίδρασης των ρυπα
ντών την εποχή της ανθοφορίας.15

Οι περισσότερες εργαστηριακές μελέτες είναι ενδει
κτικές της θετικής επίδρασης της ρύπανσης όχι μόνο 
στην επαγωγή των συμπτωμάτων, αλλά και στη θετική 
επαγωγική ρύθμιση (up-regulation) της αλλεργικής φλε
γμονής.

Μια σειρά από πρωτότυπες μελέτες προέρχονται από 
τη Μελβούρνη της Αυστραλίας18 και δείχνουν ότι η 
πυκνότητα γύρεων στην ατμόσφαιρα δεν σχετίζεται με 
τα κλινικά συμπτώματα, επειδή η αλληλεπίδραση των 
ρυπαντών με τα αεροαλλεργιογόνα οδηγεί στη δημι
ουργία μικροσωματιδίων με αλλεργιογονική δράση. Τα 
συμπεράσματα της ομάδος αυτής είναι, συνοπτικά, τα 
ακόλουθα:

α. Στην ατμόσφαιρα υπάρχουν εισπνεόμενα σωματίδια 
από τις γύρεις αγρωστωδών και σημύδας, μικρής 
διαμέτρου (<7,2 pm), περιέχοντα τα μείζονα αλλερ- 
γιογόνα.

β. Τα σωματίδια αυτά έχουν τη δυνατότητα σύζευξης με 
σωματίδια από καυσαέρια του diesel.

γ. Τα σωματίδια από τις γύρεις δεν σχετίζονται πάντοτε 
με την πυκνότητα των γύρεων στην ατμόσφαιρα, 
αλλά μετά από ήπια βροχόπτωση τα σωματίδια αυτά 
αυξάνονται απότομα και δυσανάλογα με την πυκνό
τητα των γύρεων.

Τα ευρήματα αυτά αφενός ανοίγουν νέες προοπτικές 
στη διερεύνηση της σχέσης ρυπαντών και αλλεργικής 
νόσου και αφετέρου θέτουν σε σοβαρή αμφιβολία την 
αξιοπιστία της θετικής συσχέτισης πυκνότητας γύρεων 
και έντασης αλλεργικών συμπτωμάτων, δικαιολογώντας 
την παρατήρηση ότι το δελτίο γύρεων σε μια περιοχή 
δεν είναι πάντοτε αξιόπιστο.

Ρυπαντές και αλΑεργιογόνα

Ένα σημαντικό ερώτημα είναι κατά πόσο η αλληλεπί
δραση των ρυπαντών με τα αλλεργιογόνα μπορεί να 
οδηγήσει σε τροποποίηση της δομής των δεύτερων, με 
αποτέλεσμα τη μεταβολή της ανοσογονικότητάς τους 
και, κατά συνέπεια, την αύξηση ή τη μείωση της αλλερ- 
γιογονικότητάς τους.

Μια κλασική μελέτη είναι αυτή των Behrendt et al,16 
σύμφωνα με την οποία οι γύρεις ενσωματώνουν ρυπα
ντές και ιδίως βαριά μέταλλα (Hg, Pb κ.λπ.), αλλά και 
ενώσεις του θείου. Η μελέτη 4 περιοχών στη Γερμανία 
έδειξε ότι στις αστικές περιοχές (υψηλή ρύπανση) η 
πυκνότητα γύρεων ήταν υψηλότερη από τις αγροτικές, 
ανεξάρτητα από τις καιρικές συνθήκες, και ότι αυξημέ
να επίπεδα S02, ΝΟ/Ν02 και TSP (όμως όχι του 0 3) 
προηγούνταν της αύξησης των γύρεων στις περιοχές 
αυτές. Οι γύρεις στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο καλύ
πτονταν με σωματίδια (<5 μηη). Με ανοσοαποτύπωση 
διαπιστώθηκε ότι οι αλλεργιογονικές πρωτεΐνες είχαν 
διαφοροποιηθεί. Ακριβώς το αντίθετο υποστηρίζει μια 
έρευνα από τη Φινλανδία, όπου μελετήθηκε γύρω και 
μακριά από ένα εργοστάσιο η γύρη της σημύδας, χωρίς 
να διαπιστωθεί διαφοροποίηση του αλλεργιογόνου Bet 
V 1 (17 kDa) (είναι το μείζον αλλεργιογόνο) ούτε και 
των άλλων κύριων αλλεργιογόνων 23 και 36 kDa της 
σημύδας.17

Συμπεράσματα

Επί του παρόντος είναι δύσκολο (αν όχι αδύνατο) να 
εξαχθεί ένα ασφαλές συμπέρασμα για τη σχέση εξωοι- 
κιακής ατμοσφαιρικής ρύπανσης και αύξησης του επι- 
πολασμού και της νοσηρότητας των αλλεργικών παθή
σεων. Με πολλή επιφύλαξη και επιγραμματικά θα μπο
ρούσε κανείς να υποστηρίξει ότι:

α. Υπάρχουν «αποχρώσες» ενδείξεις ότι η ρύπανση έχει 
θετική συνεισφορά στην αύξηση του επιπολασμού 
των αλλεργικών παθήσεων.

β. Το «μερίδιο ευθύνης» παραμένει άγνωστο, δεν φαί
νεται πάντως να έχει «πρωταγωνιστικό» ρόλο.

γ. Οι μελλοντικές μελέτες θα πρέπει να αφορούν ειδι
κές πληθυσμιακές ομάδες και να συμπεριλαμβάνουν 
στην ανάλυση όσο το δυνατόν περισσότερες συγχυτι- 
κές μεταβλητές και, ακόμα, θα πρέπει να γίνει επα
νακαθορισμός των ορίων «ασφαλείας» των ρυπαντών 
και φυσικά να εντοπιστούν και να αποφευχθούν 
συστηματικά σφάλματα.

Δεν θα πρέπει βέβαια να διαφεύγει της προσοχής ότι 
υπάρχει και πλήθος άλλων παραγόντων, που συμβάλ
λουν θετικά στην αύξηση των αλλεργικών παθήσεων 
και αφορούν τις συνθήκες του ενδοοικιακού περιβάλ
λοντος, αλλά και του γενικότερου «μοντέλου» διαβίω
σης των σύγχρονων δυτικού τύπου κοινωνιών.
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Abstract

Outdoor air pollution and increased trend 
of allergic diseases
D.l. Papaioannou
Allergiologist

Verna o f  Asklip ios 2002, 1(1): 14-18

A wealth of evidence suggests that allergic diseases 
such as rhinitis, bronchial asthma and atopic dermati
tis have become more common worldwide in recent 
years and a great deal of etiological and pathogenic 
research has been carried out to evaluate the possible 
causes of this increasing trend. There is also some evi
dence that increased atmospheric concentrations of 
pollutants such as nitric oxides (NOx), ozone (03), and 
respirale particulate (PMI0), may be linked to the 
increased prevalence of allergic diseases. Experime
ntal studies have shown that diesel exhaust partic
ulate causes respiratory symptoms and is able also to 
modulate the immune response by increasing IgE syn
thesis in predisposed animals and humans. There is 
also some evidence that air pollutants can interact 
with aeroallergens in the atmosphere and/or on 
human airways, potentiating their effects. In fact, by 
inducing airway inflammation which increases epithe
lial permeability, some pollutants overcome the 
mucosal barrier and lead to allergen-induced respons
es. However, air pollution and climatic changes should 
also have an indirect effect on allergic response by 
influencing quantitatively and qualitatively the pollen 
production by allergenic plants. Despite all these evi
dences, there is still much to be learned about the 
causal relationship between allergic diseases and air 
pollution. The future challenge is to tackle the com
plex interplay between environmental factors and 
genetic determinants that will eventually contribute to 
a better understanding and to better prevention stra
tegies for such multifactorial conditions as asthma 
and allergies.

Key words: Allergy, asthma, pollution, environmental factors
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