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Οι δυσμενείς επιπτώσεις  
της κλιματικής αλλαγής στην υγεία

Σε πολλές μελέτες έχει επισημανθεί ότι η ατμοσφαιρική ρύπανση, το φαινόμενο 

του θερμοκηπίου, η υπερθέρμανση του πλανήτη και το ολοκλήρωμά τους, η 

κλιματική αλλαγή, απειλούν άμεσα το οικοσύστημα και τη βιοποικιλότητα, 

καθώς αλλοιώνουν την ποιότητα του αέρα, της τροφής και του νερού. Η υπερ-

θέρμανση του πλανήτη επιδεινώνει τις ήδη γνωστές δυσμενείς επιδράσεις 

στην υγεία και στη ζωή από συνήθεις ατμοσφαιρικούς ρύπους και επιφέρει 

επιγενετικές διαταραχές στους εκτεθειμένους πληθυσμούς. Η συντήρηση, η 

αποκατάσταση, ακόμη και η επανασύσταση των οικοσυστημάτων εξασφα-

λίζουν την αποτροπή της καταστροφής της ζωής, ενώ η επανεγκατάσταση 

κλιματικής σταθερότητας θα προσπόριζε καίριας σημασίας οφέλη στην υγεία 

και στην ευημερία στον πλανήτη.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Αναμφίβολα, η οικονομική και η βιομηχανική ανάπτυξη 

των τελευταίων δύο αιώνων προκάλεσαν μαζική παραγω-

γή ατμοσφαιρικών ρύπων, ως αποτέλεσμα ανεξέλεγκτης 

παραγωγής και κατανάλωσης ρυπογόνου ενέργειας από 

τα οχήματα, τη βιομηχανία, την οικιακή χρήση, καθώς 

και την κτηνοτροφική και γεωργική δραστηριότητα. Με 

την ανάμιξη πρωτογενών και δευτερογενών, αστικού και 

βιομηχανικού τύπου, ρύπων αλλοιώνεται η σύνθεση της 

ατμόσφαιρας και προκαλείται έκπτωση της ποιότητας των 

οικοσυστημάτων, καθώς και υπερθέρμανση του πλανήτη. Η 

πολύπλοκη και ταχέως επιδεινούμενη σχέση της επίπτωσης 

και της πρώιμης θνητότητας πληθώρας παθολογικών κατα-

στάσεων με την ατμοσφαιρική ρύπανση,1 η ανοδική τάση 

των συγκεντρώσεων CO2 της ατμόσφαιρας, το φαινόμενο 

του θερμοκηπίου2 και το ολοκλήρωμά τους, η κλιματική 

αλλαγή,3,4 παρατηρούνται από τις προηγούμενες ήδη δε-

καετίες5 και καθιστούν το εξωτερικό περιβάλλον ακατάλ-

ληλο για τη διατήρηση της ομοιοστασίας του εσωτερικού 

περιβάλλοντος (με την έννοια του C. Bernard).6 Η σοβαρή 

επιδείνωση των δεικτών νοσηρότητας και θνησιμότητας 

αφορούν κυρίως σε καρδιαγγειακές, πνευμονικές, ανοσολο-

γικές, ψυχοκοινωνικές διαταραχές, μεταβολικά νοσήματα, 

λοιμώξεις και νεοπλάσματα. Ακόμη σοβαρότερες είναι οι 

επιγενετικές δράσεις των δυσμενών συνεπειών της κλιμα-

τικής αλλαγής, καθώς οδηγούν σε γονιδιακές αλλοιώσεις7 

που συνεπάγονται μονιμότερες εκτροπές, οι οποίες δεν 

ματαιώνονται ακόμη και μετά την ad hoc λήψη κατάλληλων 

αντιρροπιστικών και προσαρμοστικών μέτρων. 

Η λήψη δραστικών μέτρων για την αποκατάσταση 

της κλιματικής ισορροπίας καρκινοβατεί, κυρίως λόγω 

βιοπολιτικών διχογνωμιών και επιφυλάξεων,8 που στηρίζο-

νται γενικά σε κριτικές των χρησιμοποιούμενων μεθόδων 

έρευνας.9 Είναι ευνόητο ότι επιβάλλεται να καταβληθεί 



ΚΛΙΜΑΤΙΚΗ ΑΛΛΑΓΗ ΚΑΙ ΥΓΕΙΑ 589

κάθε προσπάθεια προκειμένου να κατανοηθούν οι ακριβείς 

φυσικο-παθοφυσιολογικές συσχετίσεις και να ληφθούν 

κατάλληλα μέτρα αποκατάστασης της κλιματικής ισορρο-

πίας, ως απαραίτητη συνθήκη διατήρησης της ζωής στον 

πλανήτη. Η ανθρώπινη κοινωνία βρίσκεται μπροστά στην 

αδήριτη ανάγκη διεκδίκησης της οικολογικής και κοινωνικής 

της βιωσιμότητας και οι ιατρικές κοινότητες οφείλουν να 

αναλάβουν τις ιπποκρατικές τους υποχρεώσεις.10 Κι αυτό, 

επειδή, εκτός από τα ισχυρά οικονομικά επιχειρήματα, 

εγείρεται η ηθική επιταγή για την προστασία των πλέον 

ευάλωτων πληθυσμών μας. 

2. ΚΛΙΜΑΤΙΚΗ ΑΛΛΑΓΗ

Η ατμοσφαιρική ρύπανση συνίσταται στον εμπλουτισμό 

της ατμόσφαιρας με τοξικά, ασφυξιογόνα ή ερεθιστικά 

μόρια, στερεών, όπως τα αιωρούμενα σωματίδια (αιθά-

λη, σκόνες), ιδίως αεροδυναμικής διαμέτρου 2,5–10 μm 

(ΡM2,5–10), υγρών, όπως οι υδρατμοί, ή αερίων, όπως το 

τροποσφαιρικό όζον (τΟ3), το μεθάνιο (CH4), το διοξείδιο 

του θείου (SO2), το CO2, τα οξείδια του αζώτου (ΝΟΧ) και 

πτητικοί οργανικοί παράγοντες (VOCs), που διακρίνονται 

σε πρωτογενείς, όπως το CO2 και τα ΝΟΧ ή δευτερογενείς, 

όπως το τΟ3, ως αποτέλεσμα φωτοχημικής σύνθεσης. Η 

έκλυση, η μεταφορά, ο μετασχηματισμός, η εξουδετέρωση 

και η καθήλωσή τους επηρεάζονται άμεσα ή έμμεσα από 

τις μετεωρολογικές συνθήκες, τον ρυθμό παραγωγής και 

τον χρόνο καθήλωσής τους. Το τΟ3, για παράδειγμα, έχει 

χρόνο καθήλωσης περίπου 1 μήνα, αλλά τα ΡM2,5–10, όντας 

βαρύτερα, συνήθως αιωρούνται στην ατμόσφαιρα επί 1–2 

εβδομάδες.11 Η ατμοσφαιρική ρύπανση προκαλεί ετησίως 

>7 εκατομμύρια πρώιμους θανάτους στον κόσμο και ακό-

μη μεγαλύτερο αριθμό νοσηλειών και απώλειες ημερών 

εργασίας, με βαρύτατο κοινωνικό και οικονομικό κόστος.12 

Η κλιματική αλλαγή, από την άλλη, αποτελεί μια πλα-

νητικής εμβέλειας, δυσμενή για το φυσικό περιβάλλον 

μεταβολή των κλιματικών συνθηκών ως αποτέλεσμα της 

υπερθέρμανσης του πλανήτη μέσω του φαινομένου του 

θερμοκηπίου. Επηρεάζει την κατάτμηση και τη διασπορά 

των ρύπων και των προδρόμων τους μορφών, επάγει την 

καθίζησή τους και μειώνει τον αερισμό της ατμόσφαιρας. Οι 

κλιματικές συνθήκες επηρεάζονται και εμφανίζονται ακραία 

καιρικά φαινόμενα, όπως οι μακροπερίοδες βροχοπτώσεις, 

οι εκτεταμένες πυρκαγιές, οι επελάσεις ακραίου ψύχους, τα 

οποία απολήγουν σε ξηρασία, αποδάσωση, τήξη των πάγων 

της Αρκτικής, άνοδο της στάθμης της θάλασσας, εκτεταμέ-

νες πλημμύρες και ερημοποίηση μεγάλων τμημάτων του 

πλανήτη. Η συγκέντρωση δευτερογενών ρύπων όπως το 

CO2, το τΟ3 και τα ΝΟΧ οδηγεί σε νέες μορφές καθήλωσης, 

διασποράς και χημικής μεταβολής των διαφόρου αερο-

δυναμικής διαμέτρου ΡΜ, με αποτέλεσμα την πρόκληση 

εντονότερων, συχνότερων και διαρκέστερων ακραίων 

καιρικών φαινομένων, που καταλήγουν στη μείωση της 

ατμοσφαιρικής κάθαρσης.11 Παραβλάπτονται έτσι όλα τα 

συστήματα υποστήριξης της ζωής στον πλανήτη, από τα 

οποία εξαρτάται η δυνατότητα επαρκούς διάθεσης τροφής 

και πόσιμου νερού, διαχείρισης αντιξοοτήτων και εξομάλυν-

σης ανισορροπιών, εξασθενεί η οικοφυσική αντιρροπιστική 

ικανότητα έναντι φυσικών επιβουλών και καταστροφών13 

και ενισχύεται ο σχηματισμός δευτερογενών ρύπων, όπως 

το τΟ3 και το CO2. 

Τα εν λόγω φαινόμενα είναι εντονότερα σε διάφορες 

πυκνοκατοικημένες περιοχές. Ήδη από το 1860 έχει αναγνω-

ριστεί15 ότι ο πλανήτης μας συμπεριφέρεται ως ένα φυσικό 

θερμοκήπιο και υποστηρίχθηκε ότι μικρές μεταβολές στη 

σύνθεση της ατμόσφαιρας συνεπάγονται ευρείες κλιματικές 

διακυμάνσεις,14 ενώ από το 1896 είχε προβλεφθεί ότι οι με-

ταβολές στις συγκεντρώσεις του CO2 στην ατμόσφαιρα θα 

συνεπάγονταν ουσιώδεις μεταβολές στη θερμοκρασία της 

επιφάνειας της γης, με την πρόκληση του φαινομένου του 

θερμοκηπίου.15 Έχει εκτιμηθεί ότι από το 1860 και εντεύθεν 

ο παγκόσμιος πληθυσμός έχει επιβαρυνθεί με αύξηση των 

ΡΜ2,5–10 κατά 5% και με αύξηση του τΟ3 κατά 2%, τα οποία, 

μέσω του φαινομένου του θερμοκηπίου, απολήγουν σε 

αύξηση της πλανητικής θερμοκρασίας, ενώ, ταυτόχρονα, 

κάθε βαθμός αύξησης της θερμοκρασίας συνεπάγεται 

αύξηση κατά 1,2 ppb της συγκέντρωσης του οξειδωτικού 

τΟ3.16 Ο ρυθμός περαιτέρω αύξησής τους είναι εκθετικός,17 

παράλληλα με την ανεξέλεγκτη αύξηση της παραγωγής 

και της κατανάλωσης ενέργειας. Τα τελευταία 130 έτη ο 

πλανήτης έχει θερμανθεί κατά 0,85 °C (0,65–1,06 °C), αλλά 

σε κάθε μια από τις τρεις τελευταίες δεκαετίες εμφανίζε-

ται θερμότερος από οποιαδήποτε προηγούμενη, μετά το 

1850.18,22 Η αγοραία οικονομική ανάπτυξη συνδράμει στην 

ποιοτική έκπτωση της ατμόσφαιρας και επηρεάζει άμεσα 

την υγεία και τα οικοσυστήματα, ασκώντας δυσμενείς 

επιδράσεις στην υγεία και στην ποιότητα ζωής.19 

Οι συγκεκριμένες εξελίξεις οδηγούν στην ερημοποίηση 

μεγάλων τμημάτων του πλανήτη, που αντιμετωπίζεται 

άστοχα και βλαπτικά με την αθρόα διάδοση αντιρροπι-

στικών μηχανών, όπως τα κλιματιστικά, οι αφυγραντήρες, 

οι ιονιστές κ.λπ., τα οποία οδηγούν σε αύξηση της κατα-

νάλωσης πρόσθετης ρυπογόνου ενέργειας και περαιτέρω 

επιδείνωση της κλιματικής αλλαγής και στην έξαρση της 

εξ αυτής νοσηρότητας και θνησιμότητας. Υπό αυτές τις 

συνθήκες, η ευκταία οικονομική, πολιτική και πολιτιστική 

ανάπτυξη της ανθρώπινης κοινωνίας εξελίσσεται σε μια 

σισσύφεια επιχείρηση (εικ. 1). 

Η αστικού και βιομηχανικού τύπου ατμοσφαιρική ρύ-
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πανση1 και οι επιβλαβείς συνέπειές της δεν περιορίζονται 

μόνο στις χώρες εκπομπής, αλλά επειδή η ατμόσφαιρα της 

γης αναμιγνύεται σε πολύ μεγάλη αναλογία, επεκτείνονται 

και υποβαθμίζουν το παγκόσμιο κλιματικό σύστημα απει-

λώντας τα οικοσυστήματα, περιλαμβανομένου και του 

ανθρώπου.20 Το γεγονός αυτό οδηγεί σε έκδηλη ανισότητα 

μεταξύ των χωρών των οποίων η αστικοβιομηχανική δρα-

στηριότητα απολήγει σε υψηλές εκπομπές αερίων θερμοκη-

πίου και χωρών που, με χαμηλότερες εκπομπές, υφίστανται 

δυσανάλογα μεγάλο φορτίο δυσμενών επιδράσεων στην 

υγεία και στην ευεξία. Κι αυτό, λόγω των διακυμάνσεων της 

κλιματικής ευπάθειας συνεπεία των πολιτικών εξαγωγής 

των πηγών ρύπανσης των ανεπτυγμένων χωρών αλλά και 

της μειωμένης οικονομικής δυνατότητάς τους να λάβουν 

μέτρα προφύλαξης. Σύμφωνα με αποτελέσματα πολλών 

μελετών16,26 διαπιστώνεται ότι 20 από τις 36 χώρες με τις 

υψηλότερες εκπομπές είναι από τις λιγότερο ευάλωτες στις 

αρνητικές επιπτώσεις της κλιματικής αλλαγής. Αντίθετα, 

11 από τις 17 χώρες με τις χαμηλότερες εκπομπές αερίων 

θερμοκηπίου είναι εξαιρετικά ευάλωτες στην κλιματική 

αλλαγή. Ακόμη, αυτή η ασύμμετρη σχέση μεταξύ κλιματικής 

ευπάθειας και παραγωγής αερίων θερμοκηπίου αναμένεται 

να επιδεινωθεί δραματικά έως το 2030. Μέχρι το 2010, 

μόνο 28 από τις 179 χώρες (16%) είχαν δίκαιη ισορροπία 

μεταξύ των εκπομπών και της ευπάθειάς τους, γεγονός που 

σημαίνει ότι η επιρρέπειά τους στις δυσμενείς επιπτώσεις 

της ατμοσφαιρικής ρύπανσης αντιστοιχούσε στη συνει-

σφορά τους για τη δημιουργία της. Αξίζει να σημειωθεί 

ότι οι 20 μεγαλύτερες βιομηχανίες στον κόσμο παράγουν 

>35% της παγκόσμιας επιβάρυνσης σε τΟ3.21 Επί πλέον, 

έχει δειχθεί θετική συσχέτιση μεταξύ της εκπομπής αερίων 

θερμοκηπίου και του ακαθάριστου εθνικού εισοδήματος, 

ενώ η ευπάθεια μειωνόταν με την αύξησή τους.22 Έχει 

προβλεφθεί ακόμη μεγαλύτερη επιβάρυνση για τις επερ-

χόμενες δεκαετίες, εφόσον εκτιμάται ότι για κάθε 100 ppm 

αύξηση των πλανητικών συγκεντρώσεων CO2 προκύπτει 

σταθερό ποσόν αύξησης της πλανητικής θερμοκρασίας, 

ανεξάρτητα με το κλιματικό σενάριο που εξετάστηκε και 

ότι για κάθε 1 °C αύξηση της πλανητικής θερμοκρασίας η 

πρόσθετη θνησιμότητα είναι μέγιστη στις τροπικές χώρες, 

όπως στο Βιετνάμ (10,34% p/°C) και τις Φιλιππίνες (8,18% 

p/°C), ενώ, ταυτόχρονα, μειώνεται σε άλλες χώρες, όπως 

στην Ιρλανδία (-0,92% p/°C) και την Αυστραλία (-0,32% 

p/°C).1 Σε συνθήκες υψηλών εκλύσεων ρύπων, η νοσηρό-

τητα των θερμότερων και πτωχότερων κρατών του κόσμου 

επηρεάζεται δυσανάλογα περισσότερο και οι μεταβολές 

της κυμαίνονται από -1,2% (Αυστραλία) μέχρι 12,7% (νοτι-

οανατολική Ασία).23 Η συνεισφορά των επεισοδίων ψύχους 

είναι πολύ σημαντική σε σχέση με τα θερμότερα κλίματα.13 

Οι διαπιστώσεις αυτές αποτελούν ταυτόχρονα και ερμηνεία 

της απροθυμίας των «ευνοημένων» χωρών να αναλάβουν 

θετικές πρωτοβουλίες για τη σταδιακή αντικατάσταση της 

ρυπογόνου ενέργειας με εναλλακτικές «καθαρές», όπως 

η ηλιακή και η αιολική, ή να χρηματοδοτήσουν σχετικές 

έρευνες επί προτεινόμενων μεθόδων απορρύπανσης και 

διαχείρισης των δυσμενών επιδράσεων της ατμοσφαιρικής 

ρύπανσης στην υγεία και στη ζωή. 

Ειδικότερα, πρέπει να αναζητηθούν τα σημεία δια-

σταύρωσης μεταξύ της παγκόσμιας υγείας, της κλιματικής 

αλλαγής και της αμερόληπτης διακυβέρνησης.24 H τελευ-

ταία αποτελεί τον πρωτεύοντα καθοριστικό παράγοντα 

για τους τρόπους που πρέπει να υιοθετηθούν για την 

καταπολέμηση των ανισοτήτων και τις πρακτικές βιώσιμης 

ανάπτυξης, με τον επιθετικό προσδιορισμό να απευθύνεται 

στη βιωσιμότητα των βιολογικών όντων, μάλλον, παρά 

στην ανάπτυξη καθ’ εαυτή. Καθοριστικός παράγοντας της 

προσαρμοστικής ικανότητας των βιολογικών όντων είναι 

η διαχρονική εξέλιξή τους, που τα καθιστά ανθεκτικότερα 

στις επιπτώσεις της κλιματικής αλλαγής.2 Η συνεννόηση 

για το ποιος είναι επιφορτισμένος με τη λήψη πολιτικών 

και πρακτικών αποφάσεων σχετικά με την κλιματική αλ-

λαγή και τις δυσμενείς επιδράσεις της στη ζωή και στην 

υγεία είναι ζωτικής σημασίας, δεδομένης της σύγκρουσης 

συμφερόντων μεταξύ των σημερινών και των μελλοντικών 

επενδύσεων σε δραστηριότητες που επιδεινώνουν την 

κλιματική αλλαγή και του τομέα προαγωγής της υγείας 

και προσαρμογής στις αντιξοότητες του περιβάλλοντος. 

Με άλλα λόγια, ο τύπος διακυβέρνησης έχει θεμελιώδη 

σημασία για τον προσδιορισμό του ποιος έχει τον έλεγχο της 

λήψης αποφάσεων και της εφαρμογής τους, προκειμένου 

να περιοριστούν οι δυσμενείς επιδράσεις και να αποκατα-

Εικόνα 1. Η σισσύφεια «περιπέτεια» της οικονομικής ανάπτυξης.
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Η επιστημονική κοινότητα δεν αποδέχεται πλέον την 

παρηγορητική άποψη ότι η κλιματική αλλαγή και η υπερ-

θέρμανση του πλανήτη εντάσσονται στο πλαίσιο μεγάλων 

μετεωρολογικών ανακυκλώσεων, με μέση διάρκεια εκα-

τοντάδων ετών, ή οφείλονται στην αύξηση της ηλιακής 

ενέργειας, δεδομένου ότι από το 1750 αυτή είτε παραμένει 

σταθερή είτε αυξάνεται κατά αμελητέο ποσό. Σύμφωνα με 

προβλέψεις της προαναφερθείσας διακυβερνητικής επιτρο-

πής,2 η θερμοκρασία της γης προβλέπεται να αυξηθεί εντός 

της χρονικής περιόδου 1900–2100 >1,5 °C, με καταστροφικά 

αποτελέσματα την αύξηση της στάθμης των θαλασσών κατά 

5 περίπου cm/δεκαετία, την πρόκληση ακραίων καιρικών 

φαινομένων και την εξαφάνιση βιολογικών ειδών.27 Έχει σω-

ρευτεί πληθώρα ενδείξεων για τις δυσμενείς επιδράσεις της 

κλιματικής αλλαγής, τα επεισόδια ακραίων θερμοκρασιών 

και τη συγκέντρωση ΡΜ10 και τΟ3, καθώς και τις συνεργικές 

τους δυσμενείς31 –άμεσες και απώτερες–24,28 επιπτώσεις στην 

υγεία και στη ζωή.29 Η κλιματική αλλαγή επιφέρει άμεσες 

και απώτερες επιδράσεις στην υγεία, που περιγράφονται 

παρακάτω, αλλά και γενετικές διαταραχές (βλ. κεφάλαιο 

3.9). Το κοινωνικό και το οικονομικό κόστος είναι τεράστιο, 

καθώς για παράδειγμα στο κύμα καύσωνα στην Ευρώπη 

το 2003 σημειώθηκαν 40.000 περισσότεροι των αναμενό-

μενων θανάτων, ενώ >80 δισεκατομμύρια δολάρια ήταν 

το οικονομικό κόστος του τυφώνα Κατρίνα. Σύμφωνα με 

τα διαθέσιμα στοιχεία, το κόστος των καταστροφών από 

ακραία καιρικά φαινόμενα έχει σχεδόν διπλασιαστεί από το 

1980.16 Το 2013, η Διακυβερνητική Επιτροπή για την Αλλαγή 

του Κλίματος (Ιntergovernmental Panel on Climate Change, 

IPCC) ανακοίνωσε ότι με βεβαιότητα 90–100% θα υπάρξει 

αύξηση των επεισοδίων καύσωνα16 σχεδόν σε όλα τα μήκη 

της γης και αύξηση των πλημμυρών, ενώ για την αύξηση 

των περιόδων ξηρασίας και των τροπικών κυκλώνων οι 

πιθανότητες είναι μικρότερες. 

2.2. Τροποσφαιρικό όζον, τΟ3

H κλιματική αλλαγή συνοδεύεται από μείωση του στρα-

τοσφαιρικού Ο3 και αύξηση των συγκεντρώσεων του τΟ3. 

Το ισχυρά οξειδωτικό αυτό αέριο προέρχεται από τα ΝΟΧ με 

την επίδραση του ηλιακού φωτός και συνιστά τον κυριότερο 

παράγοντα της φωτοχημικής ρύπανσης. Στη συσσώρευση 

οξειδωτικών αερίων ρύπων συνεισφέρουν εξατμίσεις των 

αυτοκινήτων, βιομηχανίες, υψικάμινοι, χημικά εργοστάσια. 

Εκτιμάται ότι οι συγκεντρώσεις του τΟ3, αρκετά υψηλές 

ήδη, αναμένεται να αυξηθούν στο άμεσο μέλλον λόγω της 

κλιματικής αλλαγής και να προκαλέσουν σοβαρές αυξήσεις 

στη νοσηρότητα και στη θνησιμότητα, που θα κυμαίνονται 

από γεωγραφική περιοχή σε περιοχή.30 Σε πολλές μελέτες, 

επίσης, παρέχονται ενδείξεις ότι τα ΡΜ<10 και τα υπερλεπτά 

σωματίδια μπορούν να οδηγήσουν στην παραγωγή ελεύ-

σταθεί η υγεία στον πλανήτη. Κι αυτό επειδή ο άξονας επί 

του οποίου εξελίσσονται οι δράσεις προαγωγής της υγείας 

και της ευημερίας δεν συμπίπτει, τουλάχιστον σε ικανό 

μήκος, με τον άξονα όπου αναπτύσσονται επενδυτικές 

δραστηριότητες. Σε έναν δίκαιο κόσμο, αυτός ο (πρόσθετος) 

κίνδυνος της σύγκρουσης συμφερόντων μεταξύ αυτών 

οι οποίοι διεκδικούν την προστασία της υγείας τους και 

εκείνων που ενδιαφέρονται για την απόδοση των επεν-

δύσεών τους πρέπει να αποσοβηθεί, μιας και οι ευάλωτοι 

πληθυσμοί, η υγεία των οποίων απειλείται, είναι ακριβώς 

αυτοί οι οποίοι δεν ευθύνονται για την καύση ορυκτών 

καυσίμων και τις εκπομπές αερίων θερμοκηπίου.25 Το 

ζητούμενο είναι η προαγωγή της δημόσιας υγείας και της 

ευημερίας στον μεγαλύτερο δυνατό βαθμό, με τρόπους που 

δεν απολήγουν σε απελευθέρωση αερίων θερμοκηπίου. Και 

ο μόνος προσώρας γνωστός τρόπος είναι η αντικατάσταση 

της ρυπογόνου παραγωγής ενέργειας από ανανεώσιμες 

πηγές, όπως η ηλιακή, η αιολική και άλλες τεχνολογίες.26 

2.1. CO2 και υπερθέρμανση του πλανήτη

Η ανθρωπογενής έκλυση αερίων θερμοκηπίου έχει 

αυξηθεί κατακόρυφα σε σχέση με την προβιομηχανική 

εποχή, ωθούμενη από την οικονομική και την πληθυσμιακή 

ανάπτυξη, με απόληξη τη δραστική αύξηση της αιθάλης, 

του CO2, του CΗ4 και των ΝΟΧ, με αποτέλεσμα τη δραστική 

αύξηση της θερμοκρασίας του πλανήτη ήδη από τις αρχές 

του 20ού αιώνα. Σήμερα εκλύεται περισσότερο CO2, με απο-

τέλεσμα την υπερθέρμανση και την οξίνιση της θάλασσας 

και συνακόλουθα τη μείωση της απορρόφησης CΟ2 και 

την αύξηση των αιωρούμενων σωματιδίων. Οι μεταβολές 

αυτές έχουν ως αποτέλεσμα την επιδείνωση των δυσμενών 

επιδράσεων στην υγεία. 

Το CO2 βλάπτει την ανθρώπινη υγεία μέσω πρόκλησης 

του φαινομένου του θερμοκηπίου, το οποίο κατατείνει στην 

αύξηση της περιβαλλοντικής θερμοκρασίας συγκρατώντας 

την ηλιακή ενέργεια. Το γεγονός αυτό τελικά συμβάλλει 

στην εμφάνιση και σταδιακή επιδείνωση της κλιματικής 

αλλαγής και στην εξ αυτής αύξηση της νοσηρότητας και 

της θνησιμότητας, ιδίως ακραίων ηλικιών και ασθενών με 

καρδιοπνευμονικές, μεταβολικές, λοιμώδεις και ψυχικές 

παθήσεις. Η πλανητική συγκέντρωση του CO2 είναι κρίσιμος 

προγνωστικός παράγοντας των μελλοντικών κλιματικών 

διακυμάνσεων και των δυσμενών συνεπειών τους στην 

υγεία. Για κάθε 100 ppm αύξηση των συγκεντρώσεων 

CO2 στην ατμόσφαιρα η πρώιμη θνησιμότητα αναμένεται 

να αυξηθεί κατά 34–330%.26 Άλλοι ατμοσφαιρικοί ρύποι, 

όπως το CH4 και η αιθάλη, καθιζάνουν μετά από σχετικά 

βραχύτερο χρονικό διάστημα, αλλά και αυτοί επίσης συμ-

βάλλουν στην κλιματική αλλαγή.31 
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θερων ριζών οξυγόνου και ROS (reactive oxygen species), 

που απολήγουν στην απελευθέρωση Ο3 ή και |Ο|. 

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ), βασισμένος σε 

ποικιλία διαφορετικών επιδημιολογικών μελετών,31 επιση-

μαίνει τον αυξημένο κίνδυνο ανεπιθύμητων δράσεων στην 

υγεία από την αύξηση των συγκεντρώσεων των ΡΜ, του Ο3 

και του ΝΟΧ.20 Το τΟ3 μπορεί μεν να μειωθεί μελλοντικά στις 

βεβαρυμένες από αστική ρύπανση περιοχές λόγω αύξησης 

της θερμοκρασίας εδάφους και αύξησης της συγκέντρωσης 

υδρατμών, αλλά ταυτόχρονα αναμένεται να αυξηθεί λόγω 

αύξησης των συγκεντρώσεων του CH4 και αύξησης των 

συγκεντρώσεων ΝΟΧ,32 η οποία, σε συνθήκες υπερθέρμαν-

σης και υγρασίας, οδηγεί σε αύξηση των συγκεντρώσεων 

Ο3
33 (Ο3 penalty). 

Όπως προαναφέρθηκε, το Ο3 είναι ιδιαίτερα αντιδρα-

στικό οξειδωτικό αέριο, που οξειδώνει αμέσως οποια-

δήποτε βιολογική ουσία με την οποία έρχεται σε επαφή, 

προκαλώντας οξειδωτικό stress.34 Διεγείρει φλεγμονώδεις 

αντιδράσεις στους πνεύμονες, μειώνει την αναπνευστική 

λειτουργία και αυξάνει τη νοσηρότητα και τη θνησιμότητα 

από οξείες και χρόνιες πνευμονοπάθειες,35 όπως το άσθμα 

σε παιδιά και σε ηλικιωμένους36 και η χρόνια αποφρακτική 

πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) σε ενήλικες.37–39 Η μεγαλύτερη αύ-

ξηση στην εξαρτώμενη από το Ο3 θνησιμότητα από κάθε 

αιτία και νοσηρότητα λόγω κλιματικής αλλαγής (κατά 4–5%) 

σημειώθηκε στο Βέλγιο, στην Ιρλανδία, στην Ολλανδία και 

στο Ηνωμένο Βασίλειο. 

2.3. Αιωρούμενα σωματίδια, σκόνη, αιθάλη, ΡΜ>2,5

Οι αναμενόμενες μεταβολές στις συγκεντρώσεις των 

ΡΜ λόγω κλιματικής αλλαγής είναι αβέβαιες, παρά το 

γεγονός ότι πρόσφατες μελέτες συνηγορούν υπέρ της 

επιδείνωσης των συγκεντρώσεών τους, ιδίως των ΡΜ>2,5, 

ως συνέπεια της μείωσης της καθήλωσης11 που προκαλεί 

η αύξηση της θερμοκρασίας.3 Η δυσμενής επίπτωση της 

συγκέντρωσης αιωρούμενων σωματιδίων και της προοπτι-

κής μέσης θνητότητας είχε αναγνωριστεί ήδη από τα μέσα 

του προηγούμενου αιώνα και, ειδικότερα, με το επεισόδιο 

αιθαλομίχλης στο Λονδίνο το 1952,40 όπου σε διάστημα 

μόλις μίας εβδομάδας καταγράφηκαν >4.000 θάνατοι.1 Ειδι-

κότερα, τα ΡΜ<2,5 αυξάνουν τη νοσηρότητα και την πρώιμη 

θνητότητα από καρδιαγγειακές παθήσεις κατά 0,44% (95% 

confidence interval [CI]: 0,39–0,50),28 από επιπλοκές κατά 

τη γέννηση και από αναπνευστικές παθήσεις στην παιδική 

ηλικία,11,15 μέσω μεθυλίωσης διαδοχικών στοιχείων του 

DNA.41 Αντίθετα, η καθήλωση των ΡΜ>2,5 περιορίζεται στο 

βοτρυδιακό επίπεδo ή στους κεντρικότερους αεραγωγούς 

προκαλώντας τοπικά παθολογικά φαινόμενα, όπως ΧΑΠ, 

άσθμα, πνευμονική ίνωση ή λοιμώξεις του αναπνευστικού, 

εφόσον είναι οχήματα μικροβίων.1 Αιωρούμενα σωματίδια 

διαμέτρου >10 μm συνήθως παρακρατούνται στις ανώ-

τερες αναπνευστικές οδούς και αποβάλλονται μηχανικά. 

Μεταξύ των ενηλίκων, οι μακροπερίοδες εκθέσεις σε ΡΜ10 

απολήγουν σε αύξηση της θνησιμότητας από οποιαδήποτε 

αιτία, ενώ βρέθηκε 0,36% (95% CI: 0,3–0,43) αύξηση στην 

καθημερινή θνητότητα από καρδιαγγειακές παθήσεις και 

0,47% (95% CI: 0,35–0,58) αύξηση από πνευμονοπάθειες.42 

Σοβαρότερες φαίνονται οι επιπτώσεις από τη βραχυχρόνια 

έκθεση σε υψηλότερα επίπεδα PM10 και, συγκεκριμένα, 

αύξηση 0,68% (0,59–0,77) για τις καρδιαγγειακές παθή-

σεις και 0,55% (0,45–0,66) και 0,74% (0,53–0,95) για τις 

πνευμονοπάθειες. Σημειώνεται ότι οι επιδράσεις αυτές 

επιβεβαιώνονται ακόμη και μετά τη διόρθωση για έκθεση 

σε αέριους ρύπους, ενώ οι προαναφερόμενες σχέσεις 

τείνουν να είναι ισχυρότερες σε περιοχές με χαμηλότερες 

ετήσιες μέσες συγκεντρώσεις αιωρούμενων σωματιδίων 

αλλά υψηλότερη θερμοκρασία.46 Το εν λόγω σημαντικό 

εύρημα έχει προφανές ενδιαφέρον σε επίπεδο πολιτικών 

υγείας, καθώς επιβάλλει τη λήψη θετικών μέτρων, όχι μόνο 

προς την κατεύθυνση της μείωσης της ατμοσφαιρικής ρύ-

πανσης, αλλά και για την άμεση αναχαίτιση της κλιματικής 

αλλαγής και της υπερθέρμανσης του πλανήτη. 

Ωστόσο, στα αποτελέσματα άλλων μελετών αναδείχθη-

καν αξιόλογες αποκλίσεις. Σε μια πρόσφατη μετα-ανάλυση 

διαπιστώθηκε σημαντική αύξηση της θνητότητας κατά 

0,89% (95% CI: 0,68–1,10%) για κάθε αιτία, 0,80% (95% CI: 

0,41–1,20%) αύξηση για καρδιαγγειακά νοσήματα και 1,10% 

(95% CI: 0,59–1,62%) αύξηση για πνευμονοπάθειες ανά 10 

μg/m3 αύξησης στα PM<2,5, ενώ παρατηρήθηκε ότι, γενικά, 

οι απλές μελέτες παρατήρησης προοπτικών μέσω τιμών 

υποεκτιμούν τις δυσμενείς επιδράσεις και ότι οι μετρήσεις 

των ΡΜ2,5 διαφέρουν κατά περιοχές. 

Τα γεωλογικής προέλευσης ΡΜ10, πλούσια σε σιδηρού-

χο περιεχόμενο, επάγουν αθρόα απελευθέρωση IL-6 και 

CXCL1 από τα επιθηλιακά και τα καλυκοειδή κύτταρα των 

αεραγωγών, συγκριτικά με τα ΡΜ10 που αποτελούν μέρος 

αστικού τύπου ρύπανσης.31 Η απελευθέρωση κυτταροκι-

νών διαμεσολαβείται από την πρωτεΐνη NLRP-3,31 η οποία 

αποτελεί κρίσιμο συστατικό στον μηχανισμό της φλεγμο-

νής και επάγει το ενδογενές ανοσοποιητικό σύστημα και 

την ευαισθητοποίηση στα αλλεργιογόνα.43 Με τον τρόπο 

αυτόν τα ΡΜ10 ενεργοποιούν φλεγμονώδεις διεργασίες που 

συνεισφέρουν στην παθογένεια της XAΠ, του άσθματος 

και της αλλεργικής ρινίτιδας.44 Στις Ηνωμένες Πολιτείες 

της Αμερικής (ΗΠΑ), με τον νόμο clean air act (1970),45 

ανατέθηκε στην υπηρεσία προστασίας περιβάλλοντος να 

ορίσει ανώτερα όρια ατμοσφαιρικών ρύπων στα οποία να 

παραμένουν ασφαλείς ακόμη και οι πλέον ευπαθείς ομάδες 

του γενικού πληθυσμού.



ΚΛΙΜΑΤΙΚΗ ΑΛΛΑΓΗ ΚΑΙ ΥΓΕΙΑ 593

3. ΔΥΣΜΕΝΕΙΣ ΣΥΝΕΠΕΙΕΣ ΤΗΣ ΑΤΜΟΣΦΑΙΡΙΚΗΣ 

ΡΥΠΑΝΣΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΚΛΙΜΑΤΙΚΗΣ ΑΛΛΑΓΗΣ  

ΣΤΗ ΔΗΜΟΣΙΑ ΥΓΕΙΑ

Διάφοροι περιβαλλοντικοί και –ακόμη δυσπροσδιόρι-

στοι– γενετικοί παράγοντες συνιστούν την αιτιοπαθογε-

νετική βάση των εκτροπών της υγείας, υπό την απροσδι-

όριστη επίδραση της τυχαιότητας. Τα επεισόδια καύσωνα 

συνοδεύονται από άμεση αύξηση της πρώιμης θνητότητας 

των καρδιαγγειακών παθήσεων και από όψιμη αύξηση της 

θνητότητας των πνευμονοπαθειών, ενώ οι μειώσεις της 

θερμοκρασίας απολήγουν σε όψιμη αύξηση της θνητό-

τητας των καρδιαγγειακών παθήσεων.46,47 Παρ’ όλα αυτά, 

η νοσηρότητα λόγω της κλιματικής αλλαγής διαφέρει 

από περιοχή σε περιοχή εξ αιτίας της συμβολής τοπικών 

επιδημιολογικών παραγόντων. Διαπιστώνεται ότι η έκθεση 

είτε σε χαμηλές (<10 °C) είτε σε πολύ υψηλές θερμοκρα-

σίες (>39 °C) συνεπάγεται γραμμική αύξηση του σχετικού 

κινδύνου πρώιμων θανάτων από καρδιοπνευμονικές και 

άλλες παθήσεις.48–50 Η κλιματική αλλαγή προκαλεί επίταση 

των υφιστάμενων κινδύνων στη φύση και στην ανθρώπινη 

κοινωνία, ενώ προάγει την εμφάνιση νέων, που διανέμονται 

ανισότιμα καθώς είναι γενικά μεγαλύτεροι σε μειονεκτικές 

ομάδες πληθυσμού, ανάλογα με τις προσαρμοστικές τους 

ικανότητες, σε όλες τις χώρες ανεξαρτήτως οικονομικού 

επιπέδου.2 Σε υψηλής αξιοπιστίας μελέτες καταδεικνύεται 

ότι κατά τη διάρκεια του τρέχοντος 21ου αιώνα και των 

επόμενων, η υπερθέρμανση από κοινού με άλλες μετεωρο-

λογικές μεταβολές και η οξίνιση των ωκεανών αυξάνουν την 

επίπτωση σοβαρών και συχνά καταστροφικών επιδράσεων 

στη χερσαία και στην υδάτινη χλωρίδα και πανίδα. 

Η σχέση «δόση-αποτέλεσμα», εγγενώς μη γραμμική, 

χαρακτηρίζεται επί πλέον από την παρουσία ανενεργού χρό-

νου, με την έννοια ότι ο πρόσθετος κίνδυνος που προκαλεί 

η αύξηση της θερμοκρασίας εμφανίζεται εντός ολίγων ημε-

ρών, κατά την εξέλιξη του περιβαλλοντικού φαινομένου,51 

ενώ, αντίθετα, οι επιδράσεις στη θνητότητα λόγω ψύχους 

παρουσιάζονται μετά παρέλευση 3 ή 4 εβδομάδων.15,16

Οι διακυμάνσεις της θερμοκρασίας του περιβάλλοντος 

επηρεάζουν συστηματικά αλλά σε περιορισμένο βαθμό την 

επίπτωση πρώιμων θανάτων. Αντίθετα, κρίσιμης σημασίας 

είναι η μόνιμη αύξηση της θερμοκρασίας του περιβάλ-

λοντος (κλιματική αλλαγή), ακόμη και σε περιορισμένη 

έκταση, ιδίως αναφορικά με την πρώιμη θνητότητα από 

καρδιοπνευμονικές και άλλες παθήσεις, όπως ο καρκίνος 

του στομάχου.52 

Η κλιματική αλλαγή επιφέρει μη (ή δυσχερώς) ανα-

στρέψιμες οικολογικές μεταβολές, σε βαθμό που επιβου-

λεύονται την ευημερία, την υγεία, αλλά και την ίδια τη ζωή 

στον πλανήτη. Οι ταχέως διαμορφούμενες συνθήκες για 

τα παιδιά –περισσότερο ευαίσθητα στις μεταβολές του 

περιβάλλοντος– καθίστανται ακατάλληλες. Η προσδοκώ-

μενη φαινοτυπική πλαστικότητα, με την οποία αναμένονταν 

υψηλοί ρυθμοί προσαρμογής, αποδεικνύεται έωλη. Σε μια 

πρόσφατη μελέτη συμπεραίνεται ότι τα επόμενα 20–30 

έτη αναμένεται 3,5–10,2% αύξηση της θνησιμότητας από 

καρδιαγγειακές παθήσεις, ανάλογα με τα χρησιμοποιηθέντα 

κοινωνικοοικονομικά σενάρια, τη σύνθεση του πληθυσμού, 

την προσαρμοστική του ικανότητα και τις συγκεντρώσεις 

ρύπων, καθώς και την επαγόμενη κλιματική αλλαγή, με 

βάση τις τρέχουσες χωροβιονομικές συνθήκες.53 

Επιδημιολογικές μελέτες έχουν μονοσήμαντα συμπερά-

νει ότι η ατμοσφαιρική ρύπανση και η κλιματική αλλαγή, από 

κοινού με φαινοτυπικά χαρακτηριστικά των εκτεθειμένων 

πληθυσμών, τοπικές χωροβιονομικές συνθήκες και κοινω-

νικοοικονομικές ιδιαιτερότητες, συνιστούν ένα σύμπλεγμα 

αντεπιδράσεων, οι οποίες καθορίζουν τις προσαρμοστικές 

και τις επιδημιολογικές διακυμάνσεις ποικιλίας χρόνιων 

παθήσεων και επιγενετικών επιβουλών. O όρος «συνδη-

μία» (syndemics) περιγράφει τη συνδρομή περισσότερων 

προκλητικών παραγόντων στη διαμόρφωση των επιδημι-

ολογικών δεικτών συγκεκριμένης παθολογικής οντότητας. 

Πρόκειται για έναν όρο ευρύτερο του όρου συννοσηρότητες, 

δεδομένου ότι περιλαμβάνει παράγοντες εκτός από την 

απλή καταγραφή παθήσεων που συνυπάρχουν, ως απο-

τέλεσμα συγκερασμού ετερογενών παραγόντων, όπως η 

κλιματική αλλαγή, η παχυσαρκία και η χρόνια, υποκλινική 

φλεγμονή.54 Αντιπροσωπευτικό παράδειγμα συνδημίας είναι 

η αύξηση της επίπτωσης των καρδιαγγειακών επεισοδίων 

μετά από διόρθωση για υπερλιπιδαιμία, υπεργλυκαιμία και 

αρτηριακή υπέρταση. Στο παράδειγμα της εικόνας 2, η 

σύμπραξη της δυσμεταβολικής παχυσαρκίας και της κλιμα-

τικής αλλαγής εισφέρουν στην αύξηση της επίπτωσης των 

καρδιαγγειακών παθήσεων. Με την έννοια της συνδημίας, 

η έκθεση σε ΡΜ<2,5 ενισχύει την επίπτωση καρδιαγγειακών 

παθήσεων στα παιδιά, στους ηλικιωμένους, στις φυλετικές 

μειονότητες και στα πτωχότερα στρώματα.55 

Είναι εμφανές από τα προηγούμενα ότι με αναφορά 

στις συνδημικές επιδράσεις παραγόντων κινδύνου, όπως 

η παχυσαρκία, το μεταβολικό σύνδρομο και η κλιματική 

αλλαγή/ατμοσφαιρική ρύπανση, διευκολύνεται η ακριβέ-

στερη ποιοτική και ποσοτική περιγραφή των προκλητικών 

παραγόντων των διαφόρων παθολογικών καταστάσεων. 

3.1. Φλεγμονώδεις και αλλεργικές παθήσεις  
του αναπνευστικού

Άτομα ακραίων ηλικιών, γυναίκες σε κύηση και άτομα με 

αναπηρίες, χαμηλά εισοδήματα, μετανάστες, ή επιβαρυμένα 

με σωματικές ή ψυχικές συννοσηρότητες, επαγγελματική 



594 Δ.Γ. ΜΑΘΙΟΥΔΑΚΗΣ και συν

έκθεση, όπως εκείνοι που εργάζονται σε εξωτερικούς 

χώρους, είναι ιδιαίτερα ευαίσθητα στις κλιματικές αναζω-

πυρώσεις παλαιών και νέων πνευμονοπαθειών. Η κλιματική 

αλλαγή ενοχοποιείται για την αύξηση της συχνότητας των 

παροξύνσεων μερικών παθήσεων, όπως η ΧΑΠ, η αλλεργική 

ρινίτιδα και το άσθμα,38 και η ατομική ευαισθησία σε αυτές 

επιδεινώνεται επί ταυτόχρονης έκθεσης σε περισσότε-

ρες της μίας περιβαλλοντικές μεταβολές ή από διαφορές 

στην ευαισθησία και στην ικανότητα αντίστασης ή από τις 

συννοσηρότητες και τις υπόλοιπες χωροβιονομικές συν-

θήκες. H ατμοσφαιρική ρύπανση και η κλιματική αλλαγή 

συγκαταλέγονται μεταξύ των πέντε κύριων αιτιολογιών της 

ΧΑΠ.56 Κεντρικό ρόλο στη ΧΑΠ διαδραματίζει η ανατροπή 

της ισορροπίας μεταξύ οξειδωτικών και αντιοξειδωτικών 

ενζύμων,1 που επάγεται –μεταξύ των άλλων– από την ει-

σπνοή οξειδωτικών προσμίξεων στην ατμόσφαιρα, όπως τα 

ΝΟΧ και τα δευτερογενή προϊόντα τους, π.χ. το Ο3, τα οποία 

εμπλέκονται στη διαμόρφωση φλεγμονώδους εσωτερικού 

περιβάλλοντος. Τα ανωτέρω φαινόμενα οφείλονται σε 

διαταραχές των δυναμικών και πολύπλοκων αντιδράσεων 

που εμπλέκονται στη γένεση και στην αδρανοποίηση των 

ROS, όπως έχει δειχθεί σε περιορισμένο αριθμό μελετών.57 

3.2. Άσθμα και αλλεργική ρινίτιδα 

Η ατμοσφαιρική ρύπανση και η κλιματική αλλαγή 

ασκούν σημαντικές επιδράσεις στην επίπτωση του άσθμα-

τος και της αλλεργικής ρινίτιδας, λόγω αυξημένης έκθεσης 

στα ενδo- και εξω-οικιακά αλλεργιογόνα.44,58 Έχει δειχθεί 

πρόσφατα ότι η ενίσχυση της έκφρασης του NOX4 και 

η γένεση των ROX επί αεραγωγών ενισχύεται μετά από 

έκθεση σε οξειδωτικούς ρύπους.37 Επίσης, η έκφραση της 

πρωτεΐνης NOX4 αυξάνεται στα λεία μυϊκά κύτταρα των 

αεραγωγών, τόσο των ασθματικών, όσο και των ασθενών με 

ΧΑΠ. Η αύξηση της μάζας και του τόνου των λείων μυϊκών 

ινών του τραχειοβρογχικού δένδρου αποτελεί σταθερό 

εύρημα στην παθογένεια των παθήσεων των αεραγωγών 

και σχετίζεται με την αύξηση των αντιστάσεων και τον 

περιορισμό της εκπνευστικής ροής.

Η αλλεργική ρινίτιδα και το άσθμα είναι συχνές χρόνιες 

παθολογικές καταστάσεις που επηρεάζουν την ποιότητα 

ζωής των ασθενών και έχουν σημαντικό κοινωνικό και οι-

κονομικό κόστος. Η αλλεργική ρινίτιδα άρχισε να αυξάνεται 

στον αναπτυγμένο κόσμο από το 1870, ενώ το άσθμα από το 

1960. Στις αναπτυσσόμενες χώρες σημειώθηκε σημαντική 

καθυστέρηση και η αύξηση των αλλεργικών παθήσεων 

άρχισε μετά το 1980. Αν και οι αλλεργικές παθήσεις τελούν 

υπό γενετικό έλεγχο, η επίπτωση του άσθματος και της 

ρινίτιδας φαίνεται ότι υφίστανται επιδράσεις από τις πε-

ριβαλλοντικές μεταβολές, μέσω πρόκλησης επιγενετικών 

αλλαγών.11 Οι τελευταίες είναι ικανές να οδηγήσουν στη 

δημιουργία αλλεργικών φαινοτύπων, μέσω μεθυλίωσης 

του DNA, και τροποποιήσεων της ιστόνης, στη θέση Th2, 

μετά την ενεργοποίηση των Τ-λεμφοκυττάρων.59 

3.3. Λοιμώξεις

Για την εκδήλωση κάθε επιδημικής λοίμωξης απαιτού-

νται ευνοϊκές μεταβολές τριών κύριων παραγόντων: του 

παθογόνου παράγοντα, του ξενιστή και των περιβαλλο-

ντικών συνθηκών.60 Για την πλειονότητα των ευαίσθητων 

στις μεταβολές του περιβάλλοντος λοιμώξεων η κλιματική 

αλλαγή μπορεί να είναι ο κύριος ή ο αποκλειστικός εκλυτι-

κός παράγοντας.61 Ο κίνδυνος προσβολής από λοιμώξεις 

αυξάνεται ως συνέπεια της κλιματικής αλλαγής,62 της υπερ-

θέρμανσης του πλανήτη63 και της υγρασίας. Λοιμώξεις όπως 

η ελονοσία,64 οι σαλμονελώσεις,65 ο ιός του δυτικού Νείλου, 

η νόσος Lyme,66 ο δάγγειος αιμορραγικός και ο τυφοειδής 

πυρετός,67 η μηνιγγίτιδα, η γρίπη και η σχιστοσωμίαση68 είτε 

εμφανίζουν αυξανόμενη συχνότητα, όπως εκείνες που οφεί-

λονται στην αύξηση της μέσης πλανητικής θερμοκρασίας, 

είτε παρουσιάζονται σε απρόβλεπτες εποχές ή γεωγραφικές 

περιοχές. Λόγω των πολύπλοκων αντεπιδράσεων μεταξύ 

των περιβαλλοντικών συνθηκών και των χαρακτήρων της 

λοίμωξης, ο συστηματικός και ποσοτικός έλεγχός τους 

παραμένει προβληματικός.

Η σχέση της πρώιμης θνητότητας με τις ακραίες μεταβο-

λές της θερμοκρασίες του περιβάλλοντος είναι ετερογενής, 

λόγω εγγενών διακυμάνσεων στην ικανότητα προσαρμο-

γής και σε άλλους παράγοντες ευαισθησίας απέναντι στις 

καιρικές συνθήκες.18 

Εικόνα 2. Η συνδημία των καρδιαγγειακών (ΚΑ) παθήσεων. Ανεξάρτητοι 
παράγοντες κινδύνου συνεισφέρουν στην επιδείνωση των επιδημιολο-
γικών συντελεστών.

Δυσμεταβολική  
παχυσαρκία

Ατμοσφαιρική  
ρύπανση

Κλιματική αλλαγή

Ανεπιθύμητες 

αντεπιδράσεις

Ενίσχυση της διάχυσης 
και επέκτασης παθήσεων 
και επίπτωσης ΚΑ 
παθήσεων

συνδημία



ΚΛΙΜΑΤΙΚΗ ΑΛΛΑΓΗ ΚΑΙ ΥΓΕΙΑ 595

3.4. Καρδιαγγειακές παθήσεις

Ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου, εκτός από τη δυ-

σλιπιδαιμία, τον σακχαρώδη διαβήτη, την παχυσαρκία και 

την αθηρωμάτωση, εμπλέκονται στη διαμόρφωση υψηλών 

δεικτών νοσηρότητας και πρώιμης θνητότητας από καρδι-

αγγειακές παθήσεις και, μεταξύ αυτών, η δυσμεταβολική 

παχυσαρκία και οι αντεπιδράσεις με κοινωνικοοικονομι-

κούς παράγοντες,69 που συνιστούν τα προαναφερθέντα 

συνδημικά πρότυπα (εικ. 2). Με την πάροδο του χρόνου 

αναγνωρίστηκε ότι μια μορφή υποκλινικής χρόνιας φλεγμο-

νής, απότοκης πολλαπλών παραγόντων από το εσωτερικό 

(π.χ., σακχαρώδης διαβήτης) και το εξωτερικό (κάπνισμα) 

περιβάλλον, μπορεί να εξηγήσει την αυξημένη νοσηρότητα 

και θνησιμότητα από καρδιαγγειακές παθήσεις, μετά τη 

διόρθωση για γνωστούς βιοχημικούς και σωματοτυπι-

κούς παράγοντες κινδύνου. Ειδικότερα, έχει δειχθεί ότι 

η ατμοσφαιρική ρύπανση, και ειδικά τα ΡΜ<2,5, προκαλεί 

χρόνια υποκλινική φλεγμονή μέσω ενεργοποίησης των 

IL-1α, ΙL-1β και IL-33 των μακροφάγων, που με τη σειρά 

τους ενεργοποιούν το προσαρμοσμένο ανοσοποιητικό 

σύστημα,70 μια αλληλουχία φλεγμονωδών αντιδράσεων που 

είναι παρόμοια με εκείνη επί νοσογόνου και δυσμεταβο-

λικής παχυσαρκίας.73 Σε μια ανάλυση 36 επιδημιολογικών 

μελετών, στις οποίες αξιολογήθηκαν προκλητικά αίτια 

εμφράγματος μυοκαρδίου, διαπιστώθηκε ότι η αστικού 

τύπου ρύπανση ήταν ο σοβαρότερος παράγοντας κιν-

δύνου στον γενικό πληθυσμό.60 Τόσο βραχυχρόνιες όσο 

και μακροχρόνιες εκθέσεις σε αιωρούμενα σωματίδια 

PM<2,5 συνδέονται αιτιολογικά με την εξελικτική αθηρω-

μάτωση, τις καρδιαγγειακές παθήσεις και την εξ αυτών 

θνητότητα.74 To 2015, η επίδραση της ατμοσφαιρικής ρύ-

πανσης –ιδίως από αιωρούμενα σωματίδια PM<2,5– ήταν ο 

πέμπτος κατά σειρά συχνότητας παράγοντας κινδύνου, ο 

οποίος ευθυνόταν για περίπου 4,2 εκατομμύρια θανάτους 

παγκοσμίως και 103 εκατομμύρια έτη ανικανότητας. Στη 

μελέτη Harvard Six Cities71 διαπιστώθηκε 28% αύξηση στα 

καρδιαγγειακά επεισόδια για κάθε 10 μg/m3 αύξηση των 

ΡΜ στην ατμόσφαιρα. Αντίστοιχα, όταν η συγκέντρωση 

των αιωρούμενων σωματιδίων μειώθηκε από 29,6 μg/m3 

σε 18 μg/m3, η επίπτωση των καρδιαγγειακών επεισοδίων 

μειώθηκε κατά 30–40%.74 

Οι ευρείες διαφορές θερμοκρασίας μεταξύ εσωτερικών 

και εξωτερικών χώρων, ως αποτέλεσμα προσαρμογής σε 

ακραίες καιρικές συνθήκες, ασκούν δυσμενείς επιδράσεις 

στην επιδημιολογία της αρτηριακής πίεσης.72 Οι αιμοδυ-

ναμικές αντιδράσεις σε επεισόδια ακραίου ψύχους και οι 

θρομβογενετικές ιδιότητες αυτού έχουν ως αποτέλεσμα 

την επιδείνωση των επιδημιολογικών δεικτών της αρτηρι-

ακής πίεσης στους εκτεθειμένους πληθυσμούς, εκτός από 

την αύξηση της επίπτωσης των λοιπών καρδιαγγειακών 

παθήσεων.

3.5. Παθήσεις του νεφρού

Τα ολοένα συχνότερα επεισόδια καύσωνα συνεπάγονται 

αφυδάτωση και απώλεια όγκου υγρών του σώματος στους 

εκτεθειμένους πληθυσμούς, με αποτέλεσμα παροδικές 

αυξήσεις των δεικτών θνητότητας χρόνιων παθολογικών 

καταστάσεων, της θερμικής εξάντλησης και της θερμο-

πληξίας. Έχει δειχθεί ότι η σωματική καταπόνηση σε συν-

θήκες καύσωνα και ανεπαρκούς λήψης υγρών μπορεί να 

οδηγήσει σε χρόνιες νεφροπάθειες, που διακρίνονται από 

τις διάφορες σπειραματονεφρίτιδες, τη διαβητική ή την 

υπερτασική νεφροπάθεια,73 και μπορεί να οφείλονται σε 

έκθεση σε αγροτοχημικά, βαρέα μέταλλα και λοιμώδεις 

παράγοντες, με τη συνδημική δράση παραγόντων74 όπως 

λοιμώδεις και γενετικοί παράγοντες και παράγοντες κινδύ-

νου συνδεόμενοι με την ανέχεια, την κακή διατροφή και 

λοιπές χωροβιονομικές συνθήκες.75 Η εργασία υπό υψηλές 

θερμοκρασίες, 40 °C περίπου, προκαλεί καθημερινές υπο-

κλινικές νεφρικές βλάβες (ισχαιμία, οξειδωτικό stress και 

μείωση της ενδοκυττάριας αποθήκευσης ενέργειας), που 

αθροιστικά ενδέχεται να οδηγήσουν σε φλεγμονώδους 

αρχής νεφρική δυσλειτουργία και χρόνιες νεφροπάθειες, 

με τη συνεπικουρία και άλλων περιβαλλοντικών εκθέσε-

ων. Σε πειραματικές διατάξεις έχει βρεθεί, πράγματι, ότι 

οι παραπάνω συνθήκες προκαλούν χρόνια φλεγμονώδη 

σωληναριακή βλάβη.77 Η νεφροπάθεια από θερμοπληξία 

οφείλεται κυρίως στην έκθεση σε ταχείες εναλλαγές ακραί-

ων περιβαλλοντικών θερμοκρασιών, ως επί φαινομένων 

κλιματικής αλλαγής με επεισόδια ταχέων εναλλαγών της 

θερμοκρασίας σε περιβάλλον υψηλής υγρασίας. Οι δυσμε-

νείς αυτές συνθήκες, προοδευτικά επιδεινούμενες, έχουν 

υπερβεί τα ανώτερα όρια της ομοιοστασίας, εγκαθιστώντας 

πραγματική κλιματικής αιτιολογίας κρίση υγείας.

3.6. Παθήσεις του μεταβολισμού

Η αγγειοτασίνη και άλλες ορμόνες, τροφές όπως η 

φρουκτόζη, και προϊόντα του μεταβολισμού, όπως το 

ουρικό οξύ, προάγουν αντιδράσεις οι οποίες αποβλέπουν 

στην ελάττωση της απώλειας υγρών και στην αποθήκευ-

ση λίπους, που αποτελεί πηγή άρδευσης μεταβολικών 

υγρών. Η αύξηση της θερμοκρασίας και της ξηρασίας 

του περιβάλλοντος ενισχύει τις παραπάνω δράσεις, με 

συνέπεια την αύξηση της επίπτωσης της παχυσαρκίας και 

του σακχαρώδους διαβήτη.76 Πράγματι, στις εκτεθειμένες 

κοινότητες διαπιστώνεται αύξηση των εισαγωγών για 

σακχαρώδη διαβήτη.78
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3.7. Νεοπλάσματα

Η επίπτωση όλων των μορφών καρκίνου του δέρματος 

αναμένεται να αυξηθεί δραματικά, περίπου 2% ανά 1 °C αύ-

ξηση της θερμοκρασίας, στις επόμενες δεκαετίες,77 ανάλογα 

με τα σενάρια προοπτικής αύξησης της θερμοκρασίας του 

περιβάλλοντος. Ειδικότερα, για τέσσερα σενάρια αύξησης 

της πλανητικής θερμοκρασίας και της υπεριώδους ακτινο-

βολίας, λόγω μείωσης του στρατοσφαιρικού όζοντος, μέχρι 

το 2100, η αύξηση της επίπτωσης του ακανθοκυτταρικού 

καρκίνου του δέρματος αναμένεται να ανέλθει σε 5,8%, 

10,4%, 13,8% και 21,4%, και του βασικοκυτταρικού καρκίνου 

του δέρματος σε 4,3%, 12,1%, 19% και 48,5%, αντίστοιχα. Η 

επίπτωση του πρωτοπαθούς ή δευτεροπαθούς –μετά την 

ανάπτυξη βασικοκυτταρικού ή ακανθοκυτταρικού καρκινώ-

ματος– μελανώματος78 αναμένεται να ανέλθει σε 1,7% και 

1,3% για τους άνδρες και σε 2,6% και 4,1% για τις γυναίκες, 

αντίστοιχα. Αν και η ακριβής φύση των εν λόγω συσχετίσεων 

δεν έχει κατανοηθεί πλήρως, μπορεί να πιθανολογηθεί ότι 

η πλανητική υπερθέρμανση και η επαγόμενη κλιματική 

αλλαγή ενδέχεται να αυξήσουν σημαντικά την επίπτωση 

των πρωτοπαθών ή των δευτεροπαθών κακοηθειών του 

δέρματος, λόγω αύξησης της υπεριώδους ακτινοβολίας.79 

3.8. Ψυχική υγεία 

Την τελευταία δεκαετία, το δημογραφικό και το ερευνητι-

κό ενδιαφέρον έχουν επικεντρωθεί στην αιτιοπαθογενετική 

σχέση της κλιματικής αλλαγής με τη σωματική υγεία, ενώ 

οι επιπτώσεις της αλλαγής αυτής στην ψυχική σφαίρα και 

στην ευεξία έχουν εξεταστεί μόνο περιορισμένα.80 Η ποιό-

τητα ζωής επιδεινώνεται με αφορμή εκτεταμένα επεισόδια 

πυρκαγιών, ξηρασίας, πλημμυρών, ανόδου της επιφάνειας 

της θάλασσας και άλλων αφορμών απώλειας περιουσιών, 

στέγης, αναστολής επαγγελματικών δραστηριοτήτων και 

ανατροπής της ισορροπίας της ζωής. Η εμπειρία μιας φυ-

σικής καταστροφής κατά την παιδική ιδίως ηλικία μπορεί 

να έχει σοβαρές μακροχρόνιες συνέπειες στη σωματική 

και στην ψυχική υγεία, με εκδήλωση ευερεθιστότητας 

(12–41%), κατάθλιψης (18–25%),81,82 άγχους,83 μετατραυμα-

τικών διαταραχών (5–57%), προβλημάτων στην ανάπτυξη 

(29%) και στη μάθηση (29%),84 που ενδέχεται να επιμείνουν 

ή να εμφανιστούν για πρώτη φορά, σε απώτερο χρόνο,85 

να μετεξελιχθούν σε επίμονες ψυχοπάθειες81 ή, συχνότε-

ρα, να σημειώσουν σταδιακή ύφεση με την πάροδο του 

χρόνου.86 Στα αίτια που καθιστούν μερικά παιδιά περισ-

σότερο ευάλωτα συγκαταλέγονται οι προϋπάρχουσες 

συναισθηματικές διαταραχές των γονέων, το οικογενειακό 

περιβάλλον, η οικογενειακή κοινωνικοοικονομική κατά-

σταση, η συναισθηματική κατάσταση της μητέρας87,88 και 

η γενετική προδιάθεση.89 Οι εν λόγω παράγοντες μπορεί 

να ασκούν επιγενετικές90 μεταβολές στο γονιδίωμα και να 

αυξάνουν τον κίνδυνο μελλοντικών εκδηλώσεων από την 

ψυχική σφαίρα.91,92 Ένα στα 7 παιδιά που εκτέθηκαν στις 

καταστροφικές συνέπειες του τυφώνα Katrina χρειάστηκαν 

ψυχιατρική υποστήριξη, ακόμη και για χρόνια μετά το κλι-

ματικό επεισόδιο,37 ενώ, αντίθετα, η ψυχική υγεία παιδιών 

που δεν έλαβαν ψυχιατρική υποστήριξη μετά το επεισόδιο 

επιδεινώθηκε σημαντικά.93 

3.9. Επιγενετικές διαταραχές

Περιβαλλοντικοί τοξικοί παράγοντες, όπως διατροφικά 

συστατικά, ξενοβιοτικά χημικά, χαμηλής δόσης ακτινο-

βολίες, αλλά και η καταπόνηση (stress) μπορεί να ασκούν 

μακροχρόνιες επιδράσεις στις γονιδιακές εκφράσεις, που 

καταλήγουν σε παθολογίες όπως το άσθμα και οι αλλεργίες, 

τα νεοπλάσματα, ο σακχαρώδης διαβήτης, η παχυσαρκία, 

ακόμη και συμπεριφορικές διαταραχές, όπως η ευερεθι-

στότητα, το άγχος, η κατάθλιψη ή η σχιζοφρένεια.94,95 Τα 

συγκεκριμένα ευρήματα αναδεικνύουν την υπερθέρμαν-

ση του πλανήτη ως ισχυρό ενεργοποιητικό παράγοντα 

των δυσμενών επιπτώσεων από την έκθεση σε ΡΜ (ιδίως 

αιθάλη), όχι μόνο μέσω τοπικής ερεθιστικής δράσης στο 

επιθήλιο του τραχειοβρογχικού δένδρου και του πνευμο-

νικού παρεγχύματος, αλλά και μέσω πολλαπλής γονιδιακής 

βλάβης. Πράγματι, μια –ακόμη δυσπροσδιόριστη– αναλο-

γία παιδιών τα οποία εκτέθηκαν σε φυσικές καταστροφές 

κατά την ενδομήτρια ζωή τους μπορεί να εμφανίσουν 

διαταραχές της ανάπτυξης και της προσαρμοστικότητας, 

μέσω μεθυλίωσης του DNA, ενός καλά αναγνωρισμένου 

μηχανισμού επιγενετικής δράσης96 απότοκης περιβαλ-

λοντικών διαταραχών, που απολήγουν σε μακροχρόνιες 

μεταβολές της λειτουργίας των γονιδίων.97 Οι λόγοι της 

προαναφερθείσας δυσπροσδιοριστίας αναζητούνται στο 

γεγονός ότι στις προοπτικές μελέτες περιλαμβάνονται 

παιδιά χωρίς αναφορά στο ενδομήτριο ιστορικό τους, το 

οποίο καθορίζει τον βαθμό της επιρρέπειάς τους στις δυ-

σμενείς επιδράσεις των περιβαλλοντικών καταστροφών.43 

Η πρόκληση επιγενετικών μεταβολών από την κλιματική 

αλλαγή και τη ρύπανση του περιβάλλοντος έχει μελετηθεί 

σε περιορισμένο αριθμό πειραματικών, συγχρονικών και 

μελετών κοόρτης, ηλικιωμένων και νεογνών, από τις οποίες 

αναδείχθηκε σχέση μεταξύ των διακυμάνσεων της θερμο-

κρασίας περιβάλλοντος και της μεθυλίωσης (στη θέση C5 

της κυτοσίνης των δινουκλεοτιδίων CpG) και της χρωμα-

τίνης τουλάχιστον 15 γονιδίων: (ICAM-1 [που συνδέεται με 

λοιμώξεις από ρινοϊό 14 και Coxsackie Α21], CRAT, F3, TLR-2, 

iNOS, ZKSCAN4, ZNF227 [επιρρέπεια στον έρπητα ζωστήρα], 

ZNF595, ZNF597, ZNF668, CACNA1H, AIRE, MYEOV2, NKX1-2 

και CCDC15).7 Από αυτά, το ICAM-1 και το ZKSCAN4 κωδι-
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κοποιούν την αύξηση της αρτηριακής πίεσης, σε χαμηλές 

θερμοκρασίες, ενώ η πρωτεΐνη ICAM-1 σχετίζεται με καρδι-

αγγειακά επεισόδια.20 Φαίνεται ότι οι γονιδιακές μεταβολές 

που προκαλούνται από τη μακροχρόνια περιβαλλοντική 

έκθεση επιφέρουν αναστρέψιμες φαινοτυπικές μεταβολές 

σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις,21 στο πλαίσιο του 

φαινομένου της «αναπτυξιακής πλαστικότητας», με την 

οποία οι οργανισμοί προσαρμόζονται στο περιβάλλον 

τους. Οι επιγενετικές μεταβολές (με την έννοια του C.H. 

Waddington98) όχι μόνο μεταφέρονται στα θυγατρικά κύτ-

ταρα, αλλά μπορούν να κληρονομηθούν από τις επόμενες 

γενεές, ακόμη και μετά την αποκατάσταση του εξωτερικού 

περιβάλλοντος, εξ αφορμής του οποίου προκλήθηκαν. Η 

γενετική δεν μπορεί, πράγματι, να εξηγήσει τις αιφνίδιες 

μεταβολές της επίπτωσης των αλλεργιών και του άσθμα-

τος, καθώς κάθε γενετική μεταβολή θα χρειαζόταν, ως 

γνωστό, περισσότερες γενεές πριν από την εκδήλωσή της. 

Οι επιγενετικές μεταβολές, αντίθετα, μπορεί να εισαχθούν 

πολύ ταχύτερα παρουσία περιβαλλοντικών επιδράσεων. 

Ένας από τους υποτιθέμενους γενικούς μηχανισμούς 

μέσω των οποίων η ενδομήτρια και η εξωμήτρια έκθεση 

συνδέονται με φαινοτυπικές μεταβολές, στη διάρκεια της 

ζωής, είναι οι μεταβολές των επιγενετικών δεικτών που 

ασκούν κρίσιμο ρόλο στον καθορισμό των λειτουργικών 

συνεπειών των πληροφοριών οι οποίες αποθηκεύονται 

στο γονιδίωμα.7 Μεταβολές στο ντοπαμινεργικό σύστημα, 

π.χ., συνδέονται με ψυχώσεις, συνθυμία,99 εξάρτηση και 

αυτισμό, ενώ πληθώρα γονιδίων φέρονται ως υπεύθυνα για 

συμπεριφορικές διαταραχές μετά από εξαιρετικά στρεσο-

γόνα επεισόδια της ζωής.92 Μεταξύ αυτών, το γονίδιο DRD2, 

στο χρωμόσωμα 11q23.2, συνδέεται με τις εξαρτήσεις, τις 

διαταραχές προσωπικότητας,100 την αντικοινωνική συμπε-

ριφορά, τις δυσθυμίες,101 τη ροπή στα τυχερά παίγνια,102 

την ευερεθιστότητα με δυσκολία αυτοσυγκέντρωσης, το 

σύνδρομο Tourette, τον παιδικό παρκινσονισμό-δυστονία 

και τις διαταραχές λήψης τροφής.103 Τέλος, μεταβολές στο 

σύστημα υποθάλαμος-υπόφυση-επινεφρίδια διεγείρο-

νται από τη φύση των προκλήσεων και την αντίληψη του 

ατόμου,104 που ενδέχεται να διαφέρει ανάλογα με το φύλο 

και πιστεύεται ότι είναι παράγωγη διαφόρων βιολογικών 

μηχανισμών, φυσικών και ψυχοκοινωνικών συνθηκών. To 

γονίδιο SLC6A4 εντοπίζεται στο χρωμόσωμα 17q12 και 

εκφράζει τον μεταφορέα της 5-ΗΤΤ. Ο γονότυπος S/S συν-

δέεται με επιρρέπεια στην κατάθλιψη και στον αυτοκτονικό 

ιδεασμό μετά από έκθεση σε στρεσογόνα ερεθίσματα.105 

Σε μια προγενέστερη προοπτική μελέτη φυσιολογίας της 

γήρανσης είχε αναγνωριστεί ότι η θερμοκρασία ή η υγρασία 

του περιβάλλοντος συνδέονται με τη μεθυλίωση γονιδίων 

του ιστικού παράγοντα 3 (F3), του ενδοκυτταρικού μορί-

ου συγκόλλησης 1 (ICAM-1), των θολωτών υποδοχέων 2 

(toll-like receptors 2), της Ο-ακετυλοτρανσφεράσης της 

καρνιτίνης (CRAT), της ιντερφερόνης-γ (IFN-γ), των υπο-

δοχέων των κορτικοειδών,106 αλλά και άλλων γονιδίων 

που εκφράζουν πρωτεΐνες συνδεδεμένες με την άμυνα 

του οργανισμού και την παθογένεια της φλεγμονής, της 

πήξης, της φαρμακολογικής δράσης της κορτιζόλης, της 

επιδιόρθωσης του DNA και του μεταβολισμού.

Οι ενδείξεις δυσμενών επιδράσεων της κλιματικής 

αλλαγής στο ανθρώπινο γονιδίωμα παραμένουν προς το 

παρόν σποραδικές, περιορισμένες στην επίδραση χαμη-

λών θερμοκρασιών και ΡΜ επί της μεθυλίωσης του DNA 

στους ηλικιωμένους και στα νεογνά, αλλά ανοίγουν ένα 

ενδιαφέρον πεδίο έρευνας των επιδράσεων της κλιματικής 

αλλαγής στην υγεία.

4. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η αστικού και βιομηχανικού τύπου ατμοσφαιρική ρύ-

πανση είναι το γενεσιουργό αίτιο της κλιματικής αλλαγής, 

που προκαλεί σοβαρές δυσμενείς επιδράσεις στην υγεία και 

απειλεί την ίδια τη ζωή. Η υπάρχουσα σημαντική ανισοκατα-

νομή μεταξύ διακρατικών διαφορών στις πηγές εκπομπών 

αερίων θερμοκηπίου και στις δυσμενείς επιδράσεις στην 

υγεία οφείλει να αποκατασταθεί, με πολιτικές πρωτοβουλίες. 

Η κλιματική αλλαγή δεν προκαλεί μόνο επίκτητου 

χαρακτήρα βλάβες της υγείας, αλλά και σοβαρότερες επι-

γενετικές διαταραχές, ανεξάρτητες των μηχανικών τρόπων 

τοπικής αποκατάστασης του μικροκλίματος. Παλιές λοιμώ-

ξεις επανεμφανίζονται και η επίπτωση νέων λοιμώξεων, 

από κοινού με αλλεργικές, φλεγμονώδεις, νεοπλασματικές, 

μεταβολικές παθήσεις, επιδεινώνουν τις ήδη υπάρχουσες 

νοσηρές καταστάσεις.

Η ανθρώπινη κοινωνία –ως σύνολο– καλείται να λάβει 

γενναίες αποφάσεις, το συντομότερο δυνατόν, και να 

επαναξιολογήσει το επίπεδο της ευημερίας και τον ασυ-

γκράτητο κομφορμισμό της προκειμένου να εξασφαλίσει 

τη ζωή στον πλανήτη και την υγεία στα βιολογικά όντα που 

τον κατοικούν. Άλλως, ο αγώνας για οικονομική, πολιτική 

και πολιτιστική ανάπτυξη θα αποβεί μια σισύφεια επιχεί-

ρηση (εικ. 1). Ο ιατρικός κόσμος, με μοναδικό γνώμονα 

το primum non nocere, οφείλει να αναλάβει άμεσα δράση 

υπέρ του κοινωνικού συνόλου, ακόμη και εάν χρειαστεί να 

εναντιωθεί στον ασφαλιστικό οργανισμό, στα οικονομικά 

και στα πολιτικά κατεστημένα, καθώς και στην ίδια την 

αδρανούσα κοινωνία των πολιτών. 
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