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پیشگفتار
 

ــران  ــهرهای ای ــهروندان در کلان ش ــامتی ش ــدّیِ س ــل ج ــه معض ــوا ب ــی ه آلودگ
تبدیــل شــده اســت. بســیاری از نقــاط شــهری کشــور بــه دلایــل گوناگــون، نظیــر تعــدد 
خودروهــای ســبک و ســنگین، کارخانجــات صنعتــی، انــواع فرایندهــای احتراقــی، تولیــد 
بــرق یــا صنایــع شــیمیایی در معــرض انــواع آلایندگــی هــای هــوا قــرار دارنــد؛ امــا در 
ــار،  ــوان آلاینده‌‎هــای معی ــه عن ــی ب ــان تنهــا تعــداد اندکــی از آلاینده‌هــای اصل ــن می ای
ــتر از  ــیار بیش ــوا، بس ــود در ه ــموم موج ــدد س ــوع و تع ــوند. تن ــزارش می‌ش ــش و گ پای

این‌هاســت.
آمارهــا نشــان می‌دهــد ســامت بســیاری از افــراد جامعــه در معــرض خطــر جــدی 
قــرار گرفتــه اســت و بســیاری از بیماری‌هــای غیرواگیــردار، بــه آلودگــی هــوا وابســتگی 
ــد  ــیاری را تهدی ــرگ زودرس بس ــر م ــن خط ــد. همچنی ــتقیم دارن ــا غیرمس ــتقیم ی مس

می‌کنــد.
تنهــا در شــهر تهــران، بیــش از یــک ســوم روزهــای ســال، شــرایط هــوا در حالــت 
ــدادی از  ــالانۀ تع ــت س ــط غلظ ــه، متوس ــر مواجه ــود. از منظ ــی ش ــزارش م ــالم گ ناس
ــه  ــدود توصی ــر ح ــن براب ــت وچندی ــالم اس ــواره ناس ــران، هم ــم در ته ــای مه آلاینده‎ه

ــی شــود. ــزارش م ــی گ ــازمان بهداشــت جهان شــدۀ س
چهارمیــن همایــش ملــی مدیریــت آلودگــی هــوا و صــدا توســط شــهرداری 
ــگاه  ــت، دانش ــط زیس ــت محی ــازمان حفاظ ــوا(، س ــت ه ــرل کیفی ــرکت کنت تهران)ش
ــق و  ــه ذرات معلّ ــژه ب ــا توجــه وی ــران ب ــوم پزشــکی ته ــی شــریف و دانشــگاه عل صنعت
اثــرات بهداشــتی آلودگــی هــوا بــر ســامت انســان در زمســتان 1394 در تهــران برگــزار 
گردیــد. بــه بهانــه برگــزاری ایــن همایــش جمعــی از اســاتید دانشــگاه و محققیــن تصمیم 
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گرفتنــد کــه بــا نگاهــی بــه ادبیــات موجــود، تصویــری کلــی از صدمــات آلودگــی هــوا بــر 
ــم اســت. ــن تصمی ــاب حاضــر، حاصــل ای ــد. کت ــه نماین ســامت انســان ارائ

ــه در  ــت ک ــت و سال‌هاس ــران نیس ــران و ای ــه ته ــر ب ــوا منحص ــی ه ــوع آلودگ موض
سراســر دنیــا، تحقیقــات بســیاری در ایــن خصــوص و از ابعــاد گوناگــون صــورت پذیرفتــه 

اســت.
امیــد مــی‌رود کــه بــا توســعۀ دانــش وابســته در ایــن موضــوع و بــا روشــن شــدن ابعاد 
فاجعــه آمیــز آلودگــی هــوا بــر ســامت شــهروندان کلان شــهرهایمان، برنامه‌هــای کاهــش 
ــرات ســامتی و بهداشــتی،  ــر اث ــا نگاهــی ب ــر اصــول علمــی و ب آلودگــی هــوا مبتنــی ب
ــوا  ــی ه ــت آلودگ ــی مدیری ــش ملّ ــت اجــرا شــود. شــعار همای ــه جدّی ــن شــده و ب تدوی
ــرای  ــر همیــن مدعــا: »رویکــرد علمــی، راهبــرد بنیادیــن ب ــود ب و صــدا نیــز تأکیــدی ب

هــوای پــاک و ســامتی.«

دکتر وحید حسینی
عضو هیأت علمی دانشگاه صنعتی شریف
مدیرعامل شرکت کنترل کیفیت هوا





فصل نخست
آلاینده‌های هوا

دکتر محمدصادق حسنوند

دکترای مهندسی بهداشت محیط؛ استادیار پژوهشکدۀ محیط زیست دانشگاه علوم پزشکی تهران

دکتر کاظم ندافی

دکترای مهندسی بهداشت محیط؛ استاد دانشکدۀ بهداشت و پژوهشکدۀ محیط زیست دانشگاه علوم پزشکی تهران
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آلودگی هوا و 

1-1. مقدمه
آلودگــی هــوا یکــی از عمده‌تریــن مشــکلاتی اســت کــه بشــر بــا آن روبه‌روســت و در بعضــی 
ــیلی و  ــوخت‌های فس ــرف س ــی، مص ــای صنعت ــۀ فعالیت‌ه ــش بی‌روی ــل افزای ــهرها به‌دلی از ش
ــر ســامت افــراد  ــه‌روز شــدیدتر می‌شــود. آلودگــی هــوا اثــرات ســوئی ب تراکــم جمعیــت روز‌ب
جامعــه دارد و منجر‌بــه مــرگ زودرس، بیماری‌هــای قلبی‌عروقــی، برونشــیت، اختــالات 
ــی بهداشــت )WHO(، ســالانه  تنفســی و ســرطان می‌شــود. بر‌اســاس گــزارش ســازمان جهان
در سراســر جهــان حــدود هفــت میلیــون نفــر در اثــر بیماری‌هــای منتســب بــه آلودگــی هــوای 
ــزارش مؤسســۀ  ــن براســاس گ ــد. ]1[ همچنی ــی، جــان خــود را از دســت می‌دهن آزاد و داخل
 IARC: International Agency for Research on( بین‌المللــی تحقیقــات ســرطان
ــق آن  ــوا و ذرات معل ــی ه ــال 2013، آلودگ ــت در س ــی بهداش ــازمان جهان Cancer( در س

ــدی شــده اســت. ]2[  ــک( طبقه‏بن ــروه ی ــرای انســان )گ ــات ســرطان‌زا ب ــوان ترکیب به‏عن
در بســیاری از شــهرهای بــزرگ کشــور، از‌جملــه تهــران،‌ کــرج،‌ اصفهــان،‌ مشــهد، ‌تبریــز،‌ 
ــب  ــی به‌مرات ــتانداردهای ملّ ــوا از اس ــای ه ــی از آلاینده‌ه ــت برخ ــیراز، غلظ ــواز و ش اراک،‌ اه
ــر 35  ــغ ب ــدۀ ریز‌گردهــا، جمعیتــی بال ــا احتســاب پدی ــرآورد می‌شــود کــه ب بیشــتر اســت و ب
میلیــون نفــر، یعنــی حــدود نیمــی از جمعیــت کل کشــور در معــرض درجاتــی از آلودگــی هــوا 
ــه  ــدازد، بلک ــره می‌ان ــه مخاط ــردم را ب ــامت م ــا س ــکل نه‌تنه ــن مش ــند. ای ــته باش ــرار داش ق
ــر حــوزۀ ســامت تحمیــل می‌کنــد؛ آن هــم به‌دلیــل افزایــش  ــاری را نیــز ب هزینه‌هــای ســر ب
ــت  ــرای جمعی ــه ب ــکی ک ــای پزش ــام فوریت‌ه ــتی و انج ــی و بهداش ــات مراقبت ــه خدم ــاز ب نی

ــود.  ــام می‌ش ــر انج تحــت تأثی
تعاریــف بســیاری بــرای آلودگــی هــوا پیشــنهاد شــده اســت؛ امــا بــه جرئــت می‌تــوان گفــت 
ــن‌  ــد ب ــم اســماعیل بن‌الحســن بن‌محم ــه توســط »ابوابراهی ــف اولی ــن تعاری ــی از معتبرتری یک
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ــدۀ  ــر س ــه در اواخ ــی ک ــت. جرجان ــده اس ــه ش ــی(« ارائ ــی )جرجان ــینی الجرجان ــد الحس احم
ــوا را  ــت ه ــاهی، کیفی ــرۀ خوارزمش ــاب ذخی ــت، در کت ــم می‌زیس ــدۀ شش ــل س ــم و اوای پنج
چنیــن تعریــف کــرده اســت: »اگرچــه هــوا را کیفیتــی خاصــه اســت و... ایــن هــوا کــه گــرد 
ــص نیســت. لکــن آمیختــه اســت  ــدو نزدیــک اســت، هــوای خال ــدر آمــده اســت و ب مــردم ان
ــرد و  ــر گی ــی دیگ ــزی کیفیت ــر چی ــت ه ــر آن و از کیفی ــا و غی ــا و گرده ــا و دوده ــه بخاره ب
ــدر هــر فصلــی از فصل‌هــای ســال از کیفیــت خــاص خویــش بگــردد ... و هــوای  همچنیــن ان

ــود.« ]3[  ــه نب ــا وی آمیخت ــب ب ــز غری ــه هیچ‌چی ــی باشــد ک ــوای صاف ــک ه نی
براســاس تعاریــف دیگــر »آلودگــی هــوا عبــارت اســت از حضــور یــک یــا چنــد آلاینــده‌ یــا 
ترکیــب در هــوای آزاد )outdoor air( یــا هــوای داخــل )indoor air( در مقادیــر و مــدت 
ــا  ــا امــوال ی ــا حیــوان ی ــه زندگــی انســان، گیــاه ی ــی کــه ممکــن اســت ســبب آســیب ب زمان
به‌طــور نامعقولــی ســبب تداخــل در برخــورداری راحــت از زندگــی یــا امــوال شــود.« ]4, 5[ از 
نظــر ســازمان حفاظــت محیــط زیســت جمهــوری اســامی ایــران، آلودگــی هــوا عبــارت اســت 
ــوزا و  ــع، گاز، تشعشــع پرت ــا چنــد آلوده‌کننــده اعــم از جامــد، مای از »وجــود و پخــش یــک ی
ــرای  ــان‌آور ب ــه زی ــه کیفیــت آن را به‌طوری‌ک ــی ک ــدار و مدت ــه مق ــوزا در هــوای آزاد ب غیرپرت

انســان و ســایر موجــودات زنــده یــا گیاهــان یــا آثــار و ابنیــه باشــد تغییــر دهــد.« ]6[ 
ــی  ــن آلودگ ــت. ای ــده اس ــه ش ــدرن آمیخت ــی م ــود زندگ ــا تار‌و‌پ ــوا ب ــی ه ــروزه آلودگ ام
محصــول جانبــی ساخت‌و‌ســاز شــهرها، فعالیت‌هایــی ماننــد تولیــد کالاهــا، حمل‌و‌نقــل، 
ــته  ــی بر‌خاس ــان و گاه ــح و کار انس ــی، تفری ــای زندگ ــور محل‌ه ــی و ن ــرژی گرمایش ــد ان تولی
از منابــع طبیعــی اســت. ]4[ بنابرایــن در اثــر فعالیــت‌ منابــع طبیعــی و انسان‌ســاخت، 

آلاینده‌هــای هــوای متعــددی بــه محیــط وارد می‌شــوند.
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2-1. طبقه‌بندی آلایند‌ه‌های هوا براساس اندازۀ ذرات 
ــی از  ــه برخ ــر ب ــه در زی ــود دارد ک ــوا وج ــای ه ــرای آلاینده‌ه ــددی ب ــای متع طبقه‌بندی‌ه

آن‌هــا اشــاره شــده اســت: ]4، 5، 7[:
ـ بر مبنای منبع انتشار: آلاینده‌های انسان‌ساخت و طبیعی؛ 

ـ بر مبنای محیط پذیرنده: آلاینده‌های هوای آزاد و داخل؛
ــی را  ــه؛ آلاینده‌هــای اولیــه آن‌های ــر مبنــای شــکل انتشــار: آلاینــده هــای اولیــه و ثانوی ـ ب
ــوند،  ــر می‌ش ــی منتش ــدۀ آلودگ ــع تولید‌کنن ــتقیم از مناب ــور مس ــه به‌ط ــوند ک ــامل می‌ش ش
ــق  ــفر و از طری ــه در اتمس ــتند ک ــا هس ــی از آلاینده‌ه ــه گروه ــای ثانوی ــه آلاینده‌ه در‌حالی‌ک
ــول  ــور معم ــه به‌ط ــیمیایی ک ــای ش ــه و گونه‌ه ــای اولی ــن آلاینده‌ه ــیمیایی بی ــای ش واکنش‌ه

در اتمســفر یافــت می‌شــوند، به‌وجــود می‌آینــد. 
 ـ بر مبنای حالت آلاینده: آلاینده‌های ذره‌ای و گازی؛

ــورت  ــن به‌ص ــه‌ ذره‌ای و گازی و همچنی ــوا را ب ــای ه ــوان آلاینده‌ه ــر می‌ت ــدگاه دیگ از دی
ــرد.  ــدی ک ــر طبقه‌بن زی

ایــن نــوع دیگــر طبقه‌بنــدی، مرتبــط بــا آلاینده‌هــای هواســت کــه تحــت عنــوان 
 PM: Particulate( شــامل شــش آلاینــدۀ ازن، ذرات معلــق( )Criteria( آلاینده‌هــای معیــار
ــای  ــیدکربن( و آلاینده‌ه ــرب و منوکس ــرد، س ــید گوگ ــروژن، دی‌اکس ــید نیت Matter(، دی‌اکس

خطرنــاک هواســت. در واقــع ایــن نــوع طبقه‌بنــدی مقبولیــت بیشــتری دارد، هرچنــد محتــوای 
ــرار دارد. ]4، 5[  ــر ق ــدی آخ ــوع طبقه‌بن ــن ن ــادی در ای ــدود زی ــا ح ــا ت ــر طبقه‌بندی‌ه دیگ

در ادامه هر کدام از شش آلایندۀ معیار به‌صورت خلاصه شرح داده می‌شوند. 
ــر  ــردم را تحــت تأثی ــوا م ــا ه ــر از آلاینده‌ه ــوع دیگ ــر ن ــش از ه ــوا )PM( بی ــق ه ذرات معل
قــرار می‌دهنــد. اجــزای اصلــی تشــکیل‌دهندۀ ذرات معلــق هــوا عبارت‌انــد از ســولفات‌ها، 
نیترات‌هــا، آمونیــوم، ســدیم کلریــد، کربــن ســیاه، ذرات معدنــی و آب. ]8[ به‌عبــارت دیگــر ذرات 
معلــق هــوا مخلــوط پیچیــده‌ای از ذرات جامــد و مایــع متشــکل از مــواد آلــی و معدنــی معلــق در 
هــوا هســتند کــه مواجهــۀ مزمــن بــا ایــن ذرات معلــق در هــوا ســبب بیماری‌هــای قلبی‌عروقــی، 

ــه می‌شــود. ]8[  ریــوی و همچنیــن ســرطان ری
ذرات معلــق هــوا اصطلاحــی اســت کــه بــرای توصیــف ذرات جامــد و مایــع پراکنده‌شــده 
ــاً  ــر تقریب ــا قط ــی ب ــزا )مولکول‌های ــای مج ــر از مولکول‌ه ــه بزرگ‌ت ــی‌رود ک ــه‌کار م ــوا ب در ه
)1nm( و کوچک‌تــر از 500μm هســتند. ذراتــی در ایــن گســتره، دارای زمــان مانــدگاری 
ــر از 1μm و  ــا چندیــن مــاه هســتند. ذرات بزرگ‌ت ــت تعلیــق متغیــری از چنــد ثانیــه ت ــه حال ب
کوچک‌تــر از 20μm تمایــل بــه پیــروی از حرکــت ســیالی دارنــد کــه آن‌هــا را حمــل می‌کننــد. 
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ذراتــی کــه قطــر آن‌هــا تقریبــاً بیشــتر از 20μm اســت، ســرعت‌های ته‌نشــینی بیشــتری دارنــد 
و توســط نیــروی ثقــل و دیگــر فرایندهــای اینرســی از هــوا حــذف می‌شــوند.  ]4، 5، 9[ لازم بــه 

گفتــن اســت کــه قطــر مــوی انســان حــدود 60µm اســت. 
ذرات معلق هوا با توجه به اندازۀ آن‌ها به انواع زیر تقسیم می‌شوند: ]5, 11-9[

- 	PM10 یا )coarse particles( ذرات درشت
- 	PM2. 5 یا )fine particles( ذرات ریز
- 	PM0. 1 یا )ultra fine particles( ذرات بسیار ریز

بیشــترین تعــداد ذرات، در گــروه ذرات بســیار ریــز قــرار می‌گیرنــد کــه شــامل ذرات معلــق 
بــا قطــر 0/1 میکــرون و کمتــر )PM0.1( هســتند. ایــن ذرات از نظــر مســاحت ســطح، غالب‌تریــن 
ــد.  ــی ســهم اندکــی در میــزان جــرم کلــی ذرات معلــق هــوا دارن ذرات معلــق هــوا هســتند، ول
ــوان  ــۀ دوم به‌عن ــراق ناشــی شــده و در مرحل ــده از احت ــور عم ــق به‌ط ــن بخــش از ذرات معل ای
ــه ذره ایجــاد می‌شــوند. ایــن ذرات به‌خودی‌خــود ناپایــدار هســتند  ذرات ثانویــه از تبدیــل گاز ب
ــا،  ــولفات‌ها، نیترات‌ه ــوند. س ــل می‌ش ــر تبدی ــه ذرات بزرگ‌ت ــردگی ب ــاد و فش ــق انعق و از طری
OC و EC از‌جملــه ترکیبــات غالــب در ایــن ذرات هســتند. به‌دلیــل انــدازۀ بســیار کوچــک ایــن 

ذرات معلــقِ بســیار ریــز و نفــوذ آن‌هــا از دیــوارۀ هــوا ـ خــون در کیســه‌های هوایــی، ایــن ذرات 
اثــرات بهداشــتی متعــددی دارنــد. ذرات ریــز شــامل ذراتــی هســتند کــه انــدازۀ آن‌هــا بیــن 0/1 
ــوان PM2. 5 شــناخته می‌شــوند.  ــز تحــت عن ــا 2/5 میکــرون اســت و به‌همــراه ذرات بســیار ری ت
ذرات ریــز اساســاً حــاوی ذراتــی هســتند کــه در اثــر احتــراق ایجــاد شــده‌اند یــا ناشــی از انعقــاد 
ــز،  ــه به‌وجــود می‌آینــد. ذرات PM10 شــامل تمــام ذرات )ذرات بســیار ری و فشــردگی ذرات ثانوی
ذرات ریــز و ذرات درشــت( دارای قطــر 10 میکرومتــر و کمتــر می‌شــوند و قادرنــد از نخســتین 
ســدِ دفاعــی بــدن )بینــی و گلــو( عبــور کننــد، بــه ریه‌هــا برســند و در آنجــا رســوب کننــد. ]12[ 
گســترۀ انــدازۀ ذرات معلــق هــوا، بــه مکانیســم‌های تشــکیل آن‌هــا بســتگی دارد. از طریــق 
ــوا وجــود دارد.  ــق ه ــدازۀ ذرات معل ــرآورد حــدود ان ــکان ب شــناخت مکانیســم‌های تشــکیل، ام
عمده‌تریــن ســاز‌و‌کار‌های تشــکیل ذرات معلــق هــوا عبارت‌انــد از: عملیــات فیزیکــی یــا 
ــتۀ  ــکیل هس ــن )Homogeneous nucleation(، تش ــتۀ همگ ــکیل هس ــراق، تش ــی، احت مکانیک
ــدازۀ ذرات  ــر 1-1 ان ــر قطــرات آب. در تصوی ــن )Heterogeneous nucleation( و تبخی غیرهمگ

ــت.  ــده اس ــان داده ش ــم‌ها نش ــواع مکانیس ــط ان ــده توس تشکیل‌ش
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تصویر 1-1. گسترۀ اندازۀ ذرات تشکیل‌شده توسط مکانسیم‌های مختلف تولید ذرات معلق هوا ]9[

ــن  ــه دارای کوچک‌تری ــر 1-1 نشــان داده شــده اســت، ذرات ثانوی ــه در تصوی ــه ‌ک همان‌گون
انــدازه هســتند و ایــن ذرات به‌طــور عمــده جــزء PM2. 5 محســوب می‌شــوند، در‌حالی‌کــه 
ــری  ــدازۀ بزرگ‌ت ــوند، دارای ان ــد می‌ش ــی تولی ــا مکانیک ــی ی ــای فیزیک ــه از فعالیت‌ه ــی ک ذرات

هســتند و به‌نــدرت ذرات کوچک‌تــر از 1µm را تولیــد می‌کننــد. 

111111- اجزای شیمیایی ذرات معلق هوا
ــا ذرات معلــق هــوا و اثــرات بهداشــتی را  اگرچــه مطالعــات متعــددی ارتبــاط میــان مواجهــه ب
ــد، امــا مشــخصه‌های شــیمیایی از ذرات کــه ســبب چنیــن اثراتــی شــده به‌درســتی  اثبــات کرده‌ان
شــناخته نشــده اســت و ممکــن اســت ســمی‌بودن ذرات معلــق هــوا بــا توجــه بــه ترکیــب شــیمیایی 
آن‌هــا متفــاوت باشــد. ]13[ بنابرایــن شناســایی اجــزای شــیمیایی ذرات معلــق هــوا ســبب درک بهتر 
ســمی‌بودن ذرات خواهــد شــد. در مطالعــه‌ای کــه روی حیوانــات صــورت گرفــت مشــخص شــد کــه 
صــرف مواجهــه بــا غلظــت زیــاد PM نمی‌توانــد باعــث ایجــاد اثــرات بیولوژیکــی شــود. ]14[ برخــی 
ــی و دیگــر اجــزا  ــات آل ــزات، ترکیب ــول در آب، فل از اجــزای شــیمیایی PM شــامل یون‌هــای محل

هســتند کــه در ادامــه برخــی از ایــن مشــخصه‌ها به‌صــورت خلاصــه تشــریح می‌شــود. 

11111111- یون‌های محلول در آب ذرات معلق هوا
متداول‌تریــن یون‌هــای محلــول در آب ذرات معلــق هــوا شــامل، آمونیــوم، ســولفات، 
نیتــرات، کلرایــد، ســدیم، کلســیم، پتاســیم و منیزیــم اســت کــه ســهم نســبی آن‌هــا در ذرات 
ــات  ــود. ]11، 15، 16[ مطالع ــد ب ــاوت خواه ــی متف ــدازه و شــرایط محل ــه ان ــا توجــه ب ــق ب معل
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ــی  ــیدی به‌تنهای ــل‌های اس ــر آئروس ــا دیگ ــولفات‌ها ی ــه س ــت ک ــان داده اس ــک نش اپیدمیولوژی
یــا بــا ترکیــب ازن میــزان مرگ‌و‌میــر را افزایــش می‌دهنــد. ]17[ همچنیــن مطالعــات مختلــف 
ــا ســوخت زغــال و افزایــش  نشــان داده اســت کــه بیــن ذرات ســولفات ناشــی از نیروگاه‌هــای ب
ــر در  ــدت مرگ‌و‌می ــرات طولانی‌م ــرد و اث ــید گوگ ــت دی‌اکس ــز غلظ ــتون و نی ــرگ در بوس م

ــی‌داری وجــود دارد. ]18[  ــاط معن ــش در انگلســتان ارتب شــبکۀ پای
در مطالعــه‌ای تأثیــر اندازه‌هــای مختلــف ذرات معلــق و ترکیبــات آن‌هــا بــر اثــرات بهداشــتی 
ــه، ســولفات و  ــه )به‌خصــوص PM2.5 ثانوی ــن غلظــت PM ثانوی ــه بی بررســی و مشــخص شــد ک
نیتــرات( و افزایــش تعــداد مراجعــات بیمــاران تنفســی در لنــدن ارتبــاط مســتقیم وجــود دارد. 
ــاط  ــوزادان ارتب ــد زودرس ن ــا تول ــود در PM2.5 ب ــولفات موج ــط س ــان متوس ــن می ]19[ همچنی
ــک، ذرات  ــات اپیدمیولوژی ــاس مطالع ــن بر‌اس ــت. ]20[ همچنی ــته اس ــود داش ــی‌داری وج معن
معلــق ثانویــۀ محلــول بــا غلظتــی کــه در هــوای آزاد وجــود دارنــد، دارای اثــرات مضــر بهداشــتی 

هســتند. ]21[
واکنــش بیــن ســولفات‌ها و دیگــر آلاینده‌هــا می‌توانــد انــدازه و خــواص شــیمیایی و 
ســطحی ذرات را تغییــر دهــد و در نتیجــه، بــر پتانســیل اثــرات بهداشــتی ذرات تأثیــر عمــده‌ای 

داشــته باشــد. ]12[

11111111- کربــن عنصری و آلی ذرات معلق هوا
بخــش عظیمــی از PM هــوای شــهری، طــی فرایندهــای احتــراق ایجــاد می‌شــود و حــاوی 
 EC یــا )BC: Black Carbon( مقــدار درخــور توجهــی کربــن عنصــری )کــه به‌صــورت کربــن ســیاه
(Elemental Carbon) نیــز شــناخته می‌شــود( و کربــن آلــی )OC: Organic Carbon( اســت. ]22[ 
ــا،  ــا، قارچ‌ه ــا، باکتری‌ه ــر ویروس‌ه ــی )نظی ــع بیولوژیک ــی از مناب ــل‌های کربن ــن آئروس همچنی
ــۀ ناشــی  ــی ثانوی ــدات گیاهــی و غیــره( ایجــاد می‌شــوند و حــاوی آئروســل‌های آل پولن‌هــا، زای
ــتند.  ــاخت هس ــی انسان‌س ــواد هیدروکربن ــی و م ــی بیولوژیک ــواد هیدروکربن ــیون م از اکسیداس
ــد،  ــان می‌ده ــات را نش ــله ترکیب ــک سلس ــود ی ــان EC و OC در PM، وج ــور هم‌زم ــا حض نه‌تنه
ــی  ــات آل ــا ترکیب ــن ب ــن ذرات کرب ــی بی ــرۀ دینامیک ــک زنجی ــه ی ــت ک ــن اس ــر ای ــه بیانگ بلک
ــده‌ای از  ــش عم ــات OC و EC بخ ــه ترکیب ــود دارد. اگرچ ــرّار وج ــی نیمه‌ف ــات آل ــرّار و ترکیب ف
ــز  ــواد و نی ــن م ــدۀ ای ــت پیچی ــل ماهی ــی به‌دلی ــد، ول ــاص داده‌ان ــود اختص ــه ‌خ ــرم PM را ب ج
طبیعــت و ســاختار ناهمگــن آن‌هــا هنــوز ابهامــات بســیاری در خصــوص اثــرات بهداشــتی ایــن 
ترکیبــات وجــود دارد. بیــش از 200 ترکیــب مختلــف آلــی در PM شناســایی شــده اســت کــه 
ــات اکســیژن‌دار،  شــامل آلکان‌هــا، آلکن‌هــا، هیدروکربن‌هــای آروماتیــک چنــد حلقــه‌ای، ترکیب



18
سان

ت ان
سلام

آلودگی هوا و 

ــتند. ]5[  ــتقات PAHs هس ــا، و مش ــی، نیترات‌ه ــات آمونیوم ترکیب
از آنجایــی‌ کــه ترکیبــات OC در محیــط، تحــت تأثیــر تغییــرات شــیمیایی قــرار می‌گیــرد و 
ممکــن اســت اثــرات بهداشــتی آن‌هــا را تغییــر دهــد؛ از ایــن‌رو شناســایی پتانســیل ســمی‌بودن 
ــل  ــه به‌دلی ــت ک ــان داده اس ــاهدات نش ــن مش ــت. همچنی ــده اس ــیار پیچی ــات OC بس ترکیب
اینکــه ذرات کربــن به‌عنــوان هســته‌ای بــرای جــذب دیگــر ترکیبــات عمــل می‌کننــد؛ بنابرایــن 
ــف  ــات مختل ــود. ]12[ مطالع ــوارتر می‌ش ــن دش ــات کرب ــتی ترکیب ــرات بهداش ــایی تأثی شناس
ــن کل  ــوا و کرب ــق ه ــن OC ،CVDs و EC ذرات معل ــی‌داری بی ــاط معن ــه ارتب ــد ک ــان داده‌ان نش
ــادآوری اســت کــه اگرچــه ایــن مطالعــات ارتبــاط OC و EC و  ــه ی وجــود دارد. ]12، 23[ لازم ب
ــر ترکیبــات کربنــی PM را نســبت  ــی نتوانســته‌اند اث ــد، ول میــزان مرگ‌و‌میــر را گــزارش کرده‌ان

بــه دیگــر ترکیبــات در آن نشــان دهنــد. 

11111111- فلزات )عناصر( ذرات معلق هوا
ــن  ــوان مهم‌تری ــب به‌عن ــود در PM2.5، اغل ــزات موج ــوص فل ــزی PM، به‌خص ــات فل ترکیب
ــولاً از  ــات معم ــن ترکیب ــوند. ای ــه می‌ش ــر گرفت ــراد در نظ ــامتی اف ــر س ــذار ب ــل تأثیرگ عام
ــواد  ــوخت‌ها و م ــی س ــی و آلودگ ــود ناخالص ــه وج ــزات و در نتیج ــا فل ــط ب ــای مرتب فراینده
ــزات  ــد. فل ــار می‌یابن ــا( انتش ــتهلاک خودروه ــی و اس ــی از خوردگ ــزوزی )ناش ــرۀ غیراگ منتش
ــوم، نیــکل، کــروم و مــس به‌دلیــل پتانســیل تولیــد گونه‌هــای  واســطه‌ای از قبیــل آهــن، وانادی
اکســیژن فعــال )ROS( در بافت‌هــای بیولوژیکــی، پیوســته کانــون توجــه بوده‌انــد. نحــوۀ عملکــرد 
ــطه‌ای در  ــزات واس ــه فل ــورت ک ــت؛ بدین‌ص ــایش‌‌ـکاهش اس ــت اکس ــزات دارای خاصی ــن فل ای
ــا عوامــل احیاکننــدۀ بیولوژیکــی و از  اوربیتــال d دارای الکتــرون غیرجفــت هســتند و قادرنــد ب
ــات  ــد. ]24[ مطالع ــد کنن ــکال آزاد تولی ــای رادی ــق مکانیســم‌های اکســایش‌‌ـکاهش گونه‌ه طری
ــان انجــام  ــف جه ــاط مختل ــزات ســنگین PM در نق ــرات بهداشــتی فل مختلفــی در خصــوص اث
ــدام  ــر ک ــوان به‌طــور واضــح نقــش ه ــل وجــود تناقضــات نمی‌ت ــی به‌دلی شــده اســت. ]13[ ول
از منابــع خــاص را در ایجــاد اثــرات بهداشــتی بیــان کــرد. بــا اســتفاده از آزمایشــات انجام‌شــده، 
نقــش مــس و ســرب در میــزان مرگ‌و‌میــر ماهیانــه تأییــد شــده اســت. ]25[ همچنیــن ارتبــاط 

ــت. ]26، 27[ ــیده اس ــات رس ــر CVDs به‌اثب ــون و مرگ‌و‌می ــرب خ ــزان س ــان می می
ــاط مســتقیم  ــق ذرات خــاک ارتب ــا پخــش و تعلی ــم و ســیلیس به‌شــدت ب ــر آلومینی مقادی
ــر را داشــته باشــد.  ــن تأثی ــه کمتری ــزان مــرگ روزان ــر می ــه ب دارد و پیش‌بینــی شــده اســت ک
ــد  ــزارش کرده‌ان ــر گ ــزان مرگ‌و‌می ــزی PM در می ــات فل ــش ترکیب ــر نق ــده ب ــات انجام‌ش مطالع
کــه میــان آهــن، روی و نیــکلِ موجــود در PM2.5 از یــک طــرف و بیــن منگنــز و روی PM10 از 
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ــی‌داری وجــود دارد. ]24[ ــاط معن ــر ارتب ــزان مرگ‌و‌می ــا می ــر ب ســوی دیگ
ــه  ــرد ک ــخص ک ــالم مش ــان س ــتفاده از داوطلب ــا اس ــق ب ــس ذرات معل ــش تنف ــام آزمای انج
ــر Fe/Se/Sulphate و  ــا مقادی ــب ب ــی به‌ترتی ــوژن خون ــدار فیبرین ــش مق ــاب و افزای ــاد الته ایج
Cu/Zn/V در ارتبــاط اســت؛ ولــی بــا کادمیــوم، پتاســیم، روی، کلســیم و نیــکل ارتبــاط مشــخصی 
پیــدا نشــد. در مطالعــه‌ای کــه در درّۀ Utah در خصــوص اثــر PM بــر افــراد در هنــگام فعالیــت 
ــه انجــام شــده، مشــخص شــد در هنــگام فعالیــت  ــۀ فــولاد و نیــز تعطیلــی ایــن کارخان کارخان
کارخانــۀ فــولاد، آســیب‌های ریــوی و التهــاب ریــه افزایــش می‌یابــد. آزمایشــات ذرات معلــق در 
طــی ایــن دوره مشــخص کــرد کــه غلظــت آهــن، مــس، نیــکل، روی و ســرب در ذرات افزایــش 
ــاوه  ــد. ]28، 29[ به‌ع ــی باش ــاد بیولوژیک ــت زی ــر فعالی ــی ب ــد دلیل ــن می‌توان ــه ای ــد ک می‌یاب
ــد  ــت تولی ــولاد ظرفی ــۀ ف ــت کارخان ــول دورۀ فعالی ــه در ط ــد ک ــان دادن ــات In vitro نش مطالع
ــود.  ــدید می‌ش ــایتوکاین‌ها تش ــازی س ــده و آزادس ــتر ش ــلول‌ها بیش ــیژن در س ــکال اکس رادی
]30[ مطالعــۀ دیگــری در شــرق اروپــا گــزارش کــرد کــه در اثــر غلظــت زیــاد روی، مــس، نیــکل 
ــی تشــدید  ــرات التهاب ــا غلظــت کــم آن‌هــا در داوطلبــان ســالم، اث و کلســیم PM در مقایســه ب
ــس و  ــکل، م ــن، نی ــه آه ــروم )و ن ــوم و ک ــه وانادی ــزارش شــده اســت ک ــن گ می‌شــود. همچنی
 DNA ســبب افزایــش فشــار اکسیداســیونی و نیــز آســیب‌های PM2.5 پلاتینیــوم( در ذرات معلــق

]24[ می‌شــود. 

1111- اثرات بهداشتی ذرات معلق هوا
ــش  ــوا و افزای ــق ه ــدید ذرات معل ــای ش ــا غلظت‌ه ــه ب ــان مواجه ــی می ــع ارتباط در واق
ــه و ســالانه وجــود دارد. همچنیــن در صــورت کاهــش غلظــت ایــن آلاینده‌هــا  مرگ‌و‌میــر روزان
ــن  ــد و ای ــش می‌یاب ــه آن، کاه ــب ب ــای منتس ــل، مرگ‌ه ــر عوام ــودن دیگ ــورت ثابت‌ب در ص
بیانگــر ایــن اســت کــه در صــورت کاهــش غلظــت ذرات معلــق هــوا می‌تــوان ســطح ســامتی 
افــراد جامعــه را بهبــود بخشــید. لازم بــه یــادآوری اســت کــه برخــی محققــان اثــرات بهداشــتی 
ذرات معلــق هــوا را حتــی در غلظت‌هــای بســیار کــم هــم مشــاهده کرده‌انــد و ایــن بــدان معنــا 
اســت کــه هیچ‌گونــه حــد آســتانه‌ای بــرای ذرات معلــق هــوا وجــود نــدارد تــا از آن اثــرات ســوء 

بهداشــتی کمتــر مشــاهد شــود. ]8[ 
ــه متوســط غلظــت ســالانه  ــی ک ــرده اســت در صورت ــرآورد ک ــی بهداشــت ب ســازمان جهان
ــد،  ــش یاب ــودیμg/m3 20کاه ــدار رهنم ــطح مق ــه س ــی 70μg/m3 ب ــدار کنون ــا از مق PM10 دنی

ــت. ]8[  ــد یاف ــش خواه ــد کاه ــدود 15 درص ــه آن ح ــب ب ــای منتس ــزان مرگ‌ه می
ــا اثــرات بهداشــتی  ــا ذرات معلــق هــوا ب ــد کــه مواجهــه ب مطالعــات متعــددی نشــان داده‌ان
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ــر  ــه در تصوی ــوری‌ ک ــت. ]31[ همان‌ط ــط اس ــی مرتب ــی و تنفس ــای قلبی‌عروق ــر بیماری‌ه نظی
ــف  ــی مختل ــوا در نواح ــق ه ــوذ( ذرات معل ــیب )نف ــزان ترس ــت می ــده اس ــش داده ‌ش 1-2 نمای
ــا کوچک‌تر‌شــدن  ــاً ب ــق هــوا دارد ]22[ و تقریب ــدازۀ ذرات معل ــه ان سیســتم تنفســی بســتگی ب
ــان داد  ــان نش ــی‌های محقق ــد. بررس ــد ش ــتر خواه ــدیدتر و بیش ــا ش ــرات آن‌ه ــدازۀ ذرات، اث ان
ــط اســت. ]32[  ــل بیماری‌هــای تنفســی مرتب ــا بستری‌شــدن در بیمارســتان به‌دلی ــه PM10 ب ک
ــا بیماری‌هــای قلبــی و تنفســی داشــته اســت. ]13[ ذرات  همچنیــن PM2.5 ارتبــاط شــدیدی ب
معلــق بســیار ریــز )PM0.1( بــه قســمت‌های تحتانــی سیســتم تنفســی و داخــل آلوئل‌هــای ریــه 

ــود. ]33[  ــددی می‌ش ــی متع ــی و تنفس ــرات قلب ــبب اث ــد و س ــوذ می‌کن نف

تصویر 1-2. مقایسۀ ترسیب ذرات معلق هوا در ناحیۀ ریوی از طریق تنفس دهانی و بینی ]4[

ــۀ کیســه‌های  ــی در ناحی ــان و بین ــق ده ــده از طری ــیب ذرات استنشاق‌ش ــر 1-2 ترس تصوی
ــدازۀ ذره‌ای کــه ذرات  ــی ان ــرای تنفــس دهان ــا هــم مقایســه کــرده اســت. ب ــا را ب ــی ریه‌ه هوای
کوچک‌تــر از آن شــروع بــه نفــوذ در داخــل و ترســیب در ریه‌هــا می‌کننــد، تقریبــاً 10µm اســت. 
ــا اینکــه  ــه مســیرهای تنفســی وارد شــوند ی ــادر نیســتند ب ــا ق ــدازه، ی ــن ان ــر از ای ذرات بزرگ‌ت
ــی حــذف می‌شــوند.  ــی در دســتگاه تنفســی فوقان ــق برخــورد اینرســی و جداســازی ثقل از طری
ترســیب در ریه‌هــا تــا میــزان تقریبــاً 50 درصــد بــرای ذرات 2/5µm افزایــش می‌یابــد. همچنــان 
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کــه انــدازۀ ذره بــه کمتــر از 2/5µm کاهــش می‌یابــد، به‌علــت رونــد کاهشــی برخــورد اینرســی، 
ترســیب در ریه‌هــا رو بــه کاهــش می‌گــذارد. حداقــل ترســیب تقریبــاً در 0/2 تــا 0/4 میکرومت�ـر 
ــن  ــز در ای ــازده بســیار نی ــا ب ــوا ب ــی ه ــرل آلودگ ــایل کنت ــه وس ــی اســت ک ــد. گفتن رخ می‌ده
دامنــه، انــدازۀ حداقــل کارآیــی را دارنــد. نبــود مکانیســم‌های جمــع‌آوری مؤثــر در ایــن گســتره 
ــدن استنشــاق  ــه داخــل ب ــن ذرات ب ــا ای ــود ت ــط انســان ســبب می‌ش ــا در محی و حضــور آن‌ه
شــوند؛ ولــی خوشــبختانه تنهــا بخــش کوچکــی از آن‌هــا ترســیب شــده و اکثریــت آن‌هــا در طــی 
ــه افزایــش می‌کنــد  ــاره شــروع ب ــر 0/2µm دوب ــازدم خــارج می‌شــوند. ترســیب ذرات کوچک‌ت ب

و ایــن ناشــی از افزایــش اثــر پخــش براونــی ذرات اســت. ]4[ 

5-1. ازن 
دو نــوع ازن )O3( در اتمســفر وجــود دارد کــه شــامل ازن خــوب )لایــۀ ازن یــا ازن موجــود در 
ــا ســطح زمیــن( می‌شــود. آنچــه در ادامــه  ــد )ازن موجــود در ترپوســفر ی استراتوســفر( و ازن ب
ــماگ  ــی اس ــزای اصل ــی از اج ــت. ازن یک ــن اس ــطح زمی ــت، ازن س ــده اس ــه ش ــه آن پرداخت ب
ــیدهای  ــش اکس ــه از واکن ــت ک ــیمیایی هواس ــیدان‌های فتوش ــروه اکس ــیمیایی و در گ فتوش
نیتــروژن )NOx( و ترکیبــات آلــی فــرّار )VOCs( در حضــور نــور خورشــید )واکنــش فتوشــیمیایی( 

ــود.  ــکیل می‌ش ــی تش ــرایط آفتاب ــر ازن در ش ــترین مقادی ــن بیش ــود. بنابرای ــکیل می‌ش تش
 ]8 ،7 ,5[

ــل  ــرات (PAN)، پراکســی بنزوئی ــد ازن، پراکســی اســتیل نیت ــل اکســیدکننده‌ای همانن عوام
نیتــرات (PBN)، پراکســید هیــدروژن (H2O2)، اســید فرمیــک (HCOOH) و دیگــر مــواد جزئــی کــه 
می‌تواننــد یدیــد پتاســیم را اکســید کننــد، تحــت عنــوان اکســیدان‌های فتوشــیمیایی شــناخته 
ــه در  ــتند ک ــه هس ــای ثانوی ــاً آلاینده‌ه ــیمیایی عموم ــیدان‌های فتوش ــع اکس ــوند. در واق می‌ش
ــکیل  ــید تش ــور خورش ــفری و ن ــاز اتمس ــای پیش‌س ــدۀ آلاینده‌ه ــای پیچی ــفر از واکنش‌ه اتمس
ــه O3 و  ــص ب ــا مخت ــترین غلظت‌ه ــوا، بیش ــیمیایی ه ــیدان‌های فتوش ــان اکس ــوند. در می می‌ش
PAN بــوده و اثــرات زیانبــار اســماگ فتوشــیمیایی معمــولاً بــا غلظت‌هــای ایــن دو گونــه مرتبــط 

اســت. ]5، 7[ 
ــیمیایی اســت.  ــیدان‌های فتوش ــاخص اکس ــه ش ــوی اســت ک ــیار ق ــیدکننده‌ای بس ازن اکس
ــتانه  ــدۀ تابس ــک آلاین ــی ی ــور کل ــد و به‌ط ــر رخ می‌ده ــر ازن در بعد‌از‌ظه ــای حداکث غلظت‌ه
)Summer time air pollutant( اســت. غلظت‌هــای حداکثــر ازن در ســطح زمیــن به‌نــدرت 
دو تــا ســه ســاعت دوام دارنــد. نیمــۀ عمــر ایــن آلاینــده در 20 درچــۀ ســانتیگراد حــدود ســه 
روز اســت. همچنیــن ازن از طریــق دســتگاه‌های تصفیــۀ هــوا )Air cleaners(، لامپ‌هــای 
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UV، ماشــین‌های فتوکپــی و پرینترهــای لیــزری در محیط‌هــای بســته تولیــد و در هــوا 

ــر انتشــار  ــرای کاهــش غلظــت ازن تروپوســفری بیشــتر ب منتشــر می‌شــود. اقدامــات کنترلــی ب
پیش‌ســازهای ازن )VOCs و NOx( متمرکــز اســت. ]34، 35[ 

1-5-1. اثرات بهداشتی ازن
مواجهــه بــا ازن ســبب مشــکلات تنفســی متعــددی، نظیــر حمــات آســمی، کاهــش عملکــرد 
ــترین  ــا بیش ــه در اروپ ــوا ک ــا ه ــی از آلاینده‌ه ــروزه یک ــود. ام ــوی می‌ش ــای ری ــه و بیماری‌ه ری
نگرانــی را بــه خــود اختصــاص داده، ازن اســت. بســیار از مطالعــات اروپایــی نشــان داده‌انــد کــه 
ــرگ  ــه حــدود 0/3 درصــد و م ــرگ روزان ــزان م ــر  10μg/m3 غلظــت ازن می ــش ه ــه‌ازای افزای ب
ــی و  ــد ازن در بین ــدود 40 درص ــد. ]7[ ح ــش می‌یاب ــد افزای ــدود 0/4 درص ــی ح ــاران قلب بیم
ــارۀ اثــرات  ــه عمــق ریــه می‌رســد. حقایــق زیــر درب حنجــره جــذب می‌شــود و 60 درصــد آن ب

ــات رســیده اســت: ــر دســتگاه تنفســی به‌اثب ــت ازن ب دریاف

ــۀ آن  ــه غلظــت اولی ــر ب ــن ام ــد و ای ــه نفــوذ کن ــد در هــر قســمت از بافــت ری ـ ازن می‌توان
بســتگی دارد. 

ـ بیشترین مقدار در سطوح بافت در منطقۀ بین نایژه و حبابچه‌ها است. 
ـ اندکی از ازن وارد جریان خون می‌شود. 

ـ کمــی افزایــش در مقــدار دریافــت، بــر تراشئوبرنشــیال اثــر جزئــی دارد، ولــی تأثیــر آن بــر 
قســمت اصلــی ریــه محســوس اســت. 

ــد روی  ــن می‌توان ــت و بنابرای ــوی اس ــیار ق ــیدانی بس ــد ازن، اکس ــاره ش ــه اش ــور ک همان‌ط
ــرای تأثیــر ازن شــناخته  ــر داشــته باشــد. به‌طــور کلــی دو مکانیســم ب هــر مــادۀ بیولوژیکــی اث

شــده اســت:

ــا و  ــا، پروتئین‌ه ــا، کوآنزیم‌ه ــیدها، آنزیم‌ه ــو اس ــولفیدریل، آمین ــروه س ــیون گ ـ اکسیداس
پپتیدهــا؛ 

ـ اکسیداسیون اسیدهای چرب اشباع‌نشده به پراکسیدهای اسید چرب. 
ــدف  ــل ه ــن دلی ــه همی ــده‌اند و ب ــکیل ش ــی تش ــم از چرب ــن و ه ــم از پروتئی ــاها ه غش
مناســبی بــرای حملــۀ ازن هســتند. اثــرات ازن را می‌تــوان به‌شــرح زیــر خلاصــه کــرد: 

ـ تغییــرات بافت‌شناســی شــامل نایژه‌‌‌نایــژک، تنگــی نفــس و فیبری‌شــدن جــدار در 
ــن 1ppm-0.2؛ ــت بی ــا غلظ ــدت ب ــاس طولانی‌م تم

ـ تغییــر در عملکــرد ریه‌هــا در تمــاس بــا غلظــت 0/3ppm ازن در مــدت دو ســاعت کــه بــا 
قطــع تمــاس برگشــت‌پذیر اســت؛ 

ـ تغییر در ساختمان پروتئین ریه بعد از یک ساعت تماس با غلظت ppm 1؛ 
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ـ تغییرات بیوشیمیایی ریه و دیگر اعضا پس از چهار ساعت تماس با غلظت 6ppm-3؛ 
 8/0ppm ـ حساسیت در برابر عفونت های باکتریایی در مواجهه سه ساعته با

ـ تأثیر بر حجم هوای خروجی‌‌‌ که با فشار بر ریه‌ها خارج می‌شود. 

نیتروژن  6-1. دی‌اکسید 
 ،(NO)هفــت نــوع اکســید نیتــروژن در هــوای آزاد حضــور دارنــد کــه شــامل اکســید نیتریــک
N2O5 ،N2O4می‌شــوند.   ،N2O3  ،NO3  ،(N2O)نیتــروس اکســید   ،)NO2(دی‌اکســید ‌نیتــروژن
ــت  ــل قابلی ــن به‌دلی ــه ای ــد ک ــه NOx معروف‌ان ــاً ب ــروژن جمع ــید ‌نیت ــیدنیتریک و دی‌اکس اکس
ــم  ــع NO2، ه ــت. در واق ــیمیایی اس ــماگ فتوش ــای اس ــن دو در واکنش‌ه ــل ای ــل متقاب تبدی
ــه. ]4، 5، 7[ از اکســیدهای نیتــروژن، NO2 بیشــترین  آلاینــدۀ اولیــه اســت و هــم آلاینــدۀ ثانوی
ــوه‌ای و  ــه قه ــک ب ــه نارنجــی نزدی ــل ب ــز مای ــگ قرم ــه رن ــوای آزاد دارد. NO2 ب غلظــت را در ه
ــت  ــه آن را در حال ــت ک ــم اس ــی ک ــار جزئ ــانتیگراد و فش ــۀ س ــوش 21/1 درج ــه ج دارای نقط
گازی نگــه مــی‌دارد. ایــن گاز خورنــده، اکســیدان قــوی و از نظــر فیزیولوژیکــی محــرک مجــاری 
ــن  ــت. مهم‌تری ــر NO اس ــن براب ــن گاز چندی ــمی‌بودن ای ــت. س ــمّی اس ــی و س ــی تنفس تحتان
منابــع انســانی انتشــار NO2 فرایندهــای احتــراق، نظیــر وســایل نقلیــه، سیســتم‌های گرمایــش و 
 NO2 نیروگاه‌هاســت. منبــع عمــدۀ دی‌اکســید ازت در مناطــق شــهری حمل‌و‌نقــل اســت. غلظــت
در طــول شــبانه‌روز متغیــر اســت. پخت‌و‌پــز داخــل اماکــن بــا گاز طبیعــی منبــع عمــدۀ محیــط 
بســته به‌شــمار مــی‌رود. ]NO2 ]36 منبــع اصلــی آئروســل‌های نیتــرات اســت کــه بخــش مهمــی 

از PM2.5 را تشــکیل می‌دهنــد. ]8[ 
ــراق،  ــا احت ــط ب ــرای آلاینده‌هــای مرتب ــک نشــانگر ب ــوان ی ــات متعــددی از NO2 به‌عن مطالع
به‌ویــژه آن‌هایــی کــه از منابــع متحــرک )ترافیــک جــاده‌ای( یــا منابــع ثابــت )احتــراق خانگــی( 
منتشــر می‌شــوند، اســتفاده کرده‌انــد. در ایــن گونــه مطالعــات هــر نــوع اثــر بهداشــتی 
ــز )UF( )ذرات  ــا دیگــر محصــولات احتــراق، نظیــر ذرات فوق‌العــاده ری ــد ب مشاهده‌شــده می‌توان

 NO2 ــتر ــد. بیش ــط باش ــزن مرتب ــا بن ــق ی ــروس، ذرات معل ــید نیت ــر از )0/1µm(، اکس کوچک‌ت
جــوّیِ منتشر‌شــده به‌صــورت NO اســت کــه ســریعاً توســط ازن اکســید شــده و بــه NO2 تبدیــل 
ــید  ــش خورش ــاوراء بنف ــعۀ م ــا و اش ــور هیدروکربن‌ه ــروژن در حض ــید نیت ــود. دی‌اکس می‌ش

ــع مهــم ازن تروپوســفری اســت. ]4، 5، 7[  منب
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نیتروژن  اثرات بهداشتی دی‌اکسید   .1-6-1
مطالعــات اپیدمیولــوژی نشــان داده‌انــد کــه مواجهــه بــا NO2 بــا علائــم برونشــیت در کــودکان 
ــدت  ــی در م ــه غلظــت NO2 حت ــاط اســت. در‌صورتی‌ک ــه در ارتب ــرد ری آســمی و کاهــش عملک
کوتاهــی از حــد  200μg/m3 فراتــر رود، ایــن آلاینــده به‌عنــوان یــک گاز ســمّی عمــل می‌کنــد 
ــر )جــدول  ــی مــی شــود. ]37[ در جــدول زی و ســبب التهــاب چشــمگیری در مســیرهای هوای

ــه شــده اســت.  ــه NO2 ارائ ــرات بهداشــتی منتســب ب 1-6-1( برخــی از مهم‌تریــن اث

جدول 1-6-1. اثرات دی‌اکسید نیتروژن بر سلامت انسان ]37[

مطالعات کلینیکی
اثرات مشاهده‌شدهNO2 برحسب ppm )زمان تماس(

ppm 0/2-0/3 )2-0/5 ساعت(

افزایش واکنش مسیر هوایی در افراد آسمی

کاهش اندک )6-4 درصد( در FEV یا FVC در افراد 
آسمی بالغ یا جوان در واکنش به NO2 به‌تنهایی

کاهش اندک )9-5 درصد( در FEV یا FVC در بیماران ppm 0/3 )3/75 ساعت(
COPD با فعالیت متوسط

افزایش واکنش مسیر هوایی به عوامل منقبض‌کنندۀ ppm 2-1/5 )3-2 ساعت(
مجاری تنفسی در افراد بالغ سالم

≤ )3-1ساعت(   2ppm  
عملکرد ریه )مثلًا افزایش مقاومت مسیر هوایی( در 

افراد تحت آزمایش سالم تغییر می‌یابد

≤ )تماس متوسط در طی شیفت کاری(  0/3ppm  افزایش شیوع علائم بیماری‌های حاد تنفسی

تماس منقطع با غلظت ppm 1/5 یا بیشتر NO2 در 
طی بازی هاکی

پیدایش علائم بیماری‌های حاد تنفسی )سرفه، درد 
در قفسۀ سینه، تنگی نفس(

ایجاد برنکو پنومونی، برونشیت و برونشیولیت در اثر 100ppm-25 )تماس شغلی منقطع(
تماس بسیار زیاد

≤ )تماس شدیداً اتفاقی(  200ppm

ایجاد پیامدهای وخیمی بر سلامتی از مسدود‌‌شدن 
موقت مسیر هوایی/hypoxemia تا مرگ در اثر تماس 

شدید
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ــده  ــوه تحریک‌کنن ــا به‌صــورت بالق به‌هر‌حــال، در غلظت‌هــای موجــود در اتمســفر، NO2 تنه
اســت و بالقــوه بــا بیمــاری انســداد ریــوی مزمــن (COPD) مرتبط اســت. ]37[ 

7-1. دی‌اکسید گوگرد 
دی‌اکســیدگوگرد و تری‌اکســید گوگــرد، اکســیدهای گازی غالــب گوگــرد موجــود در اتمســفر 
هســتند. دی‌اکســید گوگــرد گازی غیرقابــل اشــتعال، غیرقابــل انفجــار و بی‌رنــگ اســت کــه در 
 3‌ ppm 1 در هــوا ایجــاد مــزه می‌کنــد. در غلظت‌هــای بیشــتر ازppm 0/3 تــاppm غلظت‌هــای
ایــن گاز بــوی تنــد و محرکــی دارد. همچنیــن تخمیــن زده می‌شــود کــه SO2 به‌طــور متوســط 
بیــن 2 تــا 4 روز در هــوا باقــی بمانــد. ]5[ بیــش از 80 درصــد اکســیدهای گوگــرد به‌دســت بشــر 
ــود. ]7[  ــد می‌ش ــده تولی ــت آلوده‌کنن ــع ثاب ــیلی از مناب ــوخت‌های فس ــراق س ــان احت در جری
اکســیدهای گوگــرد در ترکیــب بــا مــواد معلــق و رطوبــت زیانبارتریــن اثــرات مرتبــط بــا آلودگــی 
ــردن  ــه مجزا‌ک ــت ک ــیده اس ــات رس ــفانه به‌اثب ــد و متأس ــاد می‌کنن ــفری را ایج ــوای اتمس ه

اثــرات ناشــی از دی‌اکســید گوگــرد به‌تنهایــی مشــکل اســت. ]37[ 
تقربباً تمامی سوخت‌های فسیلی گوگرد دارند که در جریان احتراق به‌صورت دی‌اکسید گوگرد 
وارد هوا می‌شود. تقریباً همۀ دی‌اکسید گوگرد انسان‌ساخت، ناشی از مصرف سوخت‌های فسیلی 
است. مقدار گوگرد در سوخت‌ها و فرآورده‌های نفتی با هم تفاوت دارد. نفت کوره یا مازوت بین 2/5 
تا 3/5 درصد و گازوئیل بین 0/5 تا 1 درصد گوگرد دارد، ولی گوگرد بنزین ناچیز است. زغال‌سنگ 
بین 0/1 تا 4درصد گوگرد به‌صورت پیریت آهن )FeS2( دارد. گوگرد گاز طبیعی در سر چاه‌های 
 ،)CS2( دی‌سولفید کربن ،(H‌2S( مختلف فرق می‌کند و ممکن است به‌صورت گاز سولفید هیدروژن
مرکاپتان، دی‌متیل سولفید )DMS( یا دی‌میتل دی‌سولفید )DMDS( باشد. دی‌متیل سولفید توسط 
پلانکتون‌های دریایی تولید و در جوّ به SO2 اکسید می‌شود. H‌2S از فساد مواد آلی تولید شده و در 
هوا به SO2 تبدیل می‌شود. بیشتر اشکال احیای ترکیبات گوگرد بعداً در هوا به SO2 اکسید می‌شود. 

 ]7 ,5 ,4[

111111- بهداشتی دی‌اکسید گوگرد  اثرات 
ــدید،  ــرفۀ ش ــش )Bronchospasm(، س ــم برون ــس، اسپاس ــی تنف ــای هوای ــدن راه‌ه تنگ‌ش
ــی تنفســی و تنگــی نفــس، کم‌شــدن عمــق  ســوزش چشــم و مجــاری تنفســی، کاهــش کارای
ــب  ــتی منتس ــرات بهداش ــی از اث ــی و تنفس ــوارض قلبی‌عروق ــدید ع ــت تش ــس و در نهای تنف
ــر  ــرد و دیگ ــید‌ گوگ ــارۀ دی‌اکس ــه درب ــی‌رود. ]37[ اگر‌چ ــمار م ــرد به‌ش ــید گوگ ــه دی‌اکس ب
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اکســیدهای گوگــرد بســیار مطالعــه شــده اســت، امــا بســیاری از پرســش‌ها در خصــوص اثــرات 
دی‌اکســید‌ گوگــرد بــر ســامت بــدون پاســخ مانده‌انــد؛ زیــرا اکســیدهای گوگــرد تمایــل دارنــد 
کــه در اتمســفر آلــودۀ حــاوی مــواد معلــق و رطوبــت شــدید وجــود داشــته باشــند و در نتیجــه 
ــرات آلاینده‌هــای مجــزا را به‌قــدر کافــی  ــد کــه اث مطالعــات اپیدمیولوژیــک بســیار کمــی قادرن

از هــم متمایــز کننــد. 

111111- منوکسید کربن و اثرات آن 
ــدگاری  ــان مان ــه دارای زم ــدار اســت ک ــیار پای ــو و بس ــگ، بی‌ب ــن گازی بی‌رن ــید کرب منوکس
2 تــا 4 مــاه در اتمســفر اســت. ایــن گاز از اجــزای کمیــاب تروپوســفر اســت و توســط فرایندهــای 
طبیعــی و از منابــع مصنوعــی تولیــد می‌شــود. یافته‌هــای مربــوط بــه رونــد جهانــی CO، افزایــش 
ســالانه 1 تــا 2 درصــدی از ایــن مــاده بــرای چندیــن دهــۀ اخیــر بــا غلظــت زمینــۀ جهانــی بیــن 
ــی  ــه به‌طــور فصل ــد. ]4, 5, 7[ غلظت‌هــای متوســط زمین ــا  ppb 120 را نشــان می‌دهن 50ppb ت

تغییــر می‌کنــد؛ به‌طوری‌کــه غلظت‌هــای بیشــتر در ماه‌هــای زمســتان و مقادیــر کمتــر در 
ــد.  ــای تابســتان وجــود دارن ماه‌ه

منابــع طبیعــی و انسا‌ن‌ســاخت هــر دو در تشــکیل منوکســید کربــن اتمســفر ســهیم هســتند. 
به‌طــور کلــی منابــع طبیعــی در تولیــد منوکســید کربــن نســبت بــه منابــع انسان‌ســاخت ســهم 
ــار  ــا انتش ــه ب ــام مقایس ــاخت در مق ــع انسان‌س ــک مناب ــهم کوچ ــم س ــد. علی‌رغ ــتری دارن بیش
جهانــی منوکســید کربــن، تأثیــر این‌هــا نیــز نبایــد نادیــده گرفتــه شــود؛ زیــرا منابــع مصنوعــی 
در مناطــق بســیار کوچکــی متمرکــز شــده‌اند. بــرای مثــال 95 تــا 98 درصــد از منوکســید کربــن 

ــد.]5[  ــود می‌آي ــانی به‌وج ــای انس ــر فعالیت‌ه ــهری در اث ــق ش ــفری در مناط اتمس
بدیهــی اســت حمل‌و‌نقــل بیــش از دیگــر فعالیت‌هــای انســانی )کارخانجــات ذوب و پــردازش 
فلــزات، صنایــع شــیمیایی و زباله‌ســوزها( در ایــن امــر نقــش دارد. در محیط‌هــای بســته ژنراتورهــا، 
اجاق‌گازهــا، اســتفاده از هیــزم یــا چــوب به‌عنــوان ســوخت در منــازل مســکونی، مصــرف توتــون 
ــد.  ــن به‌شــمار می‌رون ــد منوکســید کرب ــا ســوخت کــروزن از عوامــل مول و تنباکــو و هیترهــای ب
ــا نصــب  ــرای مثــال غلظــت متوســط CO در اماکــن فاقــد اجــاق‌گاز 5ppm – 0/5 و در اماکــن ب ب
درســت اجاق‌گازهــا 15ppm-0/5 ، در خانه‌هــای بــا نصــب نادرســت اجاق‌گازهــا 30ppm و بیشــتر 
ــا از ppm 100 هــم بیشــتر می‌شــود. ]4[  ــدار در برخــی کارگاه‌ه ــن مق مشــاهده شــده اســت. ای
غلظــت منوکســید کربــن در خودروهــای شــخصی 2 تــا 3 برابــر غلظــت مشاهده‌شــده در خیابان‌هــا 
و متروهاســت. الگــوی ترافیــک، مــدل ماشــین و نگهــداری از آن، وضعیــت تهویــۀ خــودرو و فصــل 

از عوامــل مؤثــر بــر میــزان منوکســید کربــن در خودروهاســت. ]38[ 
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111111- کربن  منوکسید  بهداشتی  اثرات 
ــد  ــن می‌توان ــید کرب ــاد منوکس ــای زی ــه غلظت‌ه ــد ک ــان می‌دهن ــیاری نش ــات بس مطالع
ــک  ــن ی ــید کرب ــود. منوکس ــرگ ش ــت م ــک و در نهای ــک و پاتولوژی ــرات فیزیولوژی ــبب تغیی س
مــادۀ قابــل استنشــاق ســمّی اســت کــه بافت‌هــای بــدن را از اکســیژن لازم بی‌نصیــب می‌کنــد. 
ــر کارکردهــای فیزیولوژیــک انســان  ــوع اثــر مهــم ب به‌طــور کلــی منوکســید کربــن چهــار ن

دارد: 
• اثرات قلبی‌عروقی	
• اثرات مغزی و ایجاد ناهنجاری در رفتارهای عصبی؛ 	
• اثر فیبریونولیز؛ 	
• سقط جنین. 	

ــال  ــایی در اعم ــه نارس ــود منجر‌ب ــاد می‌ش ــن ایج ــید کرب ــیلۀ منوکس ــه به‌وس ــی ک هیپوکس
ــا  ــی و پلاکت‌هــا می‌شــود. ب حســی و اندام‌هایــی چــون مغــز، قلــب، جــدار داخلــی عــروق خون
توجــه بــه اینکــه میــل ترکیبــی منوکســید کربــن بــا هموگلوبیــن خــون حــدود 220 برابــر بیشــتر 
ــش  ــرعت افزای ــون به‌س ــن خ ــی هموگلوبی ــوده، کربوکس ــای آل ــت، در محیط‌ه ــیژن اس از اکس
می‌یابــد. در جوانــان، بــا رســیدن کربوکســی هموگلوبیــن بــه 5 درصــد، ظرفیــت اکســیژن‌گیری 
ــای  ــود. ]4, 38[ جدول‌ه ــده می‌ش ــوح دی ــب به‌وض ــر قل ــر آن ب ــد و تأثی ــش می‌یاب ــدن کاه ب
زیــر )1-3-7-1و 2-3-7-1( اثــرات بهداشــتی CO را کــه در اثــر تمــاس بــا غلظت‌هــای مختلــف 

ــد، نشــان می‌دهــد.  ــد می‌آی ــن آلاینــده و افزایــش کربوکســی هموگلوبیــن پدی ای

جدول 1-3-7-1. اثرات بهداشتی منوکسید کربن

اثراتمدت تماسمقدارردیف

19 ppmحد استاندارد ملّی8 ساعت

250 ppmتغییر در ساختار قلب و مغز حیوانات6 هفته

350 ppmتغییر در دید و شفافیت نسبی50 دقیقه

450 ppmاختلالات عصبی8-12 ساعت
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جدول 2-3-7-1. تأثیر افزایش کربوکسی هموگلوبین خون

درصد غلظت ردیف
 CoHb

اثرات

بدون اثر محسوس≤ 11

بعضی شواهد در رفتار21-2

اثر بر اعصاب مرکزی و اختلال در تشخیص فاصله‌های زمانی32-5

تشخیص‌ندادن و دیگر اعمال روانی‌حرکتی45-10

سردرد شدید، خستگی، گیجی، کما، قطع تنفس و مرگ510-80

در اثــر تمــاس بــا یــک غلظــت ثابــت از منوکســید کربــن، غلظــت CoHb به‌ســرعت شــروع 
بــه افزایــش می‌کنــد و بعــد از ســه ســاعت در یــک ســطح باقــی می‌مانــد. ســپس بعــد از 6 تــا 
 CO ــای ــت غلظت‌ه ــت یکنواخ ــد. در حال ــت می‌رس ــی یکنواخ ــه حالت ــزان ب ــن می ــاعت ای 8 س
ــد کــه  ــر می‌شــود. ]39[ مطالعــات نشــان داده‌ان ــاً براب در تنفــس حبابچه‌هــا و هــوای آزاد تقریب
ــدت هشــت  ــا به‌م ــن ی ــا غلظــت ppm 30 منوکســید کرب ــاعت ب ــک س ــدت ی ــر انســان به‌م اگ
ــه 1/3 درصــد می‌رســد  ــن آلاینــده در تمــاس باشــد، CoHb خــون او ب ــا ppm 9 از ای ســاعت ب

کــه ســردرد و کاهــش عملکــرد مغــزی را در پــی خواهــد داشــت. ]40[ 

چندحلقه‌ای  آروماتیک  هیدروکربن‌های   .1-8
 )PAHs: Ploycyclic Aromatic Hydrocarbons( هیدروکربن‌هــای آرماتیــک چند‌حلقــه‌ای
گــروه بزرگــی از ترکیبــات آلــی دارای دو تــا هفــت حلقــۀ بنزنــی اســت. ]PAHs ]42 ,41 گــروه 
وســیعی از آلاینده‌هــای زیســت‌محیطی هســتند کــه ناشــی از احتــراق ناقــص مــواد آلــی، نظیــر 
ســوخت‌های فســیلی‌اند. ]42[ برخــی از PAHs دارای خاصیــت ســرطان‌زایی، جهش‌زایــی و 
ــارۀ وجــود  ــی درب ــد و بدین‌ســبب نگران ــرای ســامتی دارن ــی هســتند و خطــر جــدی ب تراتوژن
PAHs در هــوای آزاد رو بــه افزایــش اســت. ]PAHs ]43 از هــر دو منابــع طبیعــی و انسان‌ســاخت 

ــواع  ــی ان ــط تمام ــا توس ــد آن‌ه ــی از تولی ــیع PAHs ناش ــور وس ــوند. حض ــط می‌ش وارد محی
ــیار  ــا بس ــتقات آن‌ه ــاخت PAHs و مش ــع انسان‌س ــت. مناب ــی اس ــواد آل ــراق م ــای احت فراینده
متفــاوت بــوده و شــامل احتــراق ناقــص ســوخت، پســماند یــا دیگــر مــواد آلــی ماننــد تنباکــو و 
مــواد گیاهــی اســت. آتش‌ســوزی جنگل‌هــا و فــوران آتشفشــان‌ها نیــز از‌جملــه منابــع طبیعــی 
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ــری  ــل تجزیه‌ناپذی ــب به‌دلی ــان PAHs، 16 ترکی ــوند. ]44[ از می ــوب می‌ش ــار PAHs محس انتش
ــط  ــر در محی ــمّیت و خط ــاد س ــه ایج ــم‌ها و در نتیج ــط میکروارگانیس ــریع توس ــی س بیولوژیک
ــات PAHs هســتند.]42, 45[  ــوان شــاخص آلودگــی ترکیب ــوده و به‌عن زیســت بیشــتر مطــرح ب
 Naphthalene (Nap)، Acenaphthylene (Acy)، Acenaphthene (Ace)، ایــن 16 ترکیــب شــامل
 Fluorene (Flu)، Phenanthrene (Phen)، Anthracene (Anth)، Fluoranthene (Flrt)، Pyrene

 (Pyr)، Benzo[a]Anthracene (BaA)، Chrysene (Chr)، Bbenzo[b]Fluoranthene (BbF)،

 Benzo[k]Fluoranthene (BkF)، Benzo[a]Pyrene (BaP)، Dibenzo[a,h]Anthracene (DBahA)،

و Indeno[1,2,3-cd]Pyrene (Ind) Benzo[ghi]Perylene (BghiP) هســتند. 

ــتین  ــی از نخس ــوان یک ــده‌اند به‌عن ــده ش ــفر پراکن ــیعی در اتمس ــور وس ــه به‌ط ــا ک ‌PAH ه

آلاینده‌هــای اتمســفری بــا احتمــال ســرطان‌زایی شــناخته می‌شــوند. PAHs منتشــره بــه 
اتمســفر، قبــل از ترســیب بــر روی خــاک، گیاهــان یــا آب، در فواصــل بســیار طولانــی از منبــع 
ــه  ــش یافت ــی، ســرطان‌زایی PAHs افزای ــش وزن ملکول ــا افزای ــوند. ]46[ ب ــل می‌ش انتشــار منتق
 DBahA و BaP ،BaA شــامل PAHs و ســمّیت حــاد آن‌هــا کاهــش می‌یابــد. ســرطان‌زا‌ترین
ــتی  ــرات بهداش ــفر و خط ــور PAHs در اتمس ــطۀ حض ــن به‌واس ــتند. ]42, 47-49[ بنابرای هس

ــه بررســی شــده‌اند.  ــن مطالع ــات در ای ــن ترکیب ــا، ای ــا آن‌ه ــه ب ناشــی از مواجه

PAHs 1-8-1. مشخصه‌های شیمیایی 
PAHs مــواد آلــی هســتند کــه از اتم‌هــای کربــن و هیدروژنــی کــه تشــکیل ســاختاری بــا حداقل دو 

حلقــۀ آروماتیــک می‌دهنــد تشــکیل شــده‌اند. PAHs را می‌تــوان بــه دو گــروه طبقه‌بنــدی کــرد؛ گــروه 
اول PAHs بــا وزن ملکولــی کــم )LMW: Low Molecular Weight( کــه شــامل PAHs دو و ســه‌حلقه‌ای 
 PAHs که شــامل )HMW: High Molecular Weight( بــا وزن ملکولــی زیــاد PAHs هســتند؛ و گــروه دوم
چهــار، پنــج و شــش‌حلقه‌ای هســتند. ]PAHs ]42 خالــص معمــولاً در درجــه حــرارت محیــط به‌صورت 
جامــدات بلوریــن و رنگــی ظاهــر می‌شــوند. ]50[. یکــی از منابــع انتشــار PAHs وســایل نقلیــه هســتند 
کــه براســاس مطالعــات صورت‌گرفتــه خودروهــای بنزینــی به‌طــور عمــده PAHs بــا وزن ملکولــی زیــاد 

و خودروهــای دیزلــی اغلــب PAHs بــا وزن ملکولــی کــم را منتشــر می‌کننــد. ]51 - 52[ 
ــاوت می‌باشــد.  ــا متف ــی و ســاختار آن‌ه ــه وزن ملکول ــا توجــه ب مشــخصه‌های فیزیکــی PAHs ب
ــوده و  ــی دوســت ب ــد. PAHs بســیار چرب ــی کاهــش می‌یاب ــا افزایــش وزن ملکول فشــار بخــار PAHs ب
بنابرایــن در حلال‌هــای آلــی حــل می‌شــوند. همچنیــن حلالیــت آن‌هــا بــا افزایــش تعــداد حلقه‌هــا 
ــر  ــور و مقاومــت در براب ــه ن ــد. PAHs دارای مشــخصه‌های دیگــری نظیــر حساســیت ب کاهــش می‌یاب

ــند]50[.  ــا می‌باش گرم
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111111- سرنوشــت و تغییر شکل PAHs در اتمسفر
رفتــار PAHs در اتمســفر وابســته بــه واکنش‌هــای پیچیــدۀ فیزیــک‌ و شــیمیایی، برهم‌کنــش 
بــا دیگــر آلاینده‌هــا، تغییــر شــکل‌های فتوشــیمیایی و ترســیب خشــک و تــر اســت. ]53 - 54[ 
PAHs در هــوای محیــط و بــا توجــه بــه شــرایط اتمســفر )نظیــر درجــه حــرارت هــوا، رطوبــت و 

دیگــر عوامــل(، ماهیــت آئروســل‌ها و مشــخصه‌های PAHs در فــاز گازی یــا به‌صــورت جذب‌شــده 
روی ســطح ذرات وجــود دارنــد. ]46, 55[ به‌طــور کلــی LMW PAHs بســیار فــرّار بــوده و بیشــتر 
در فــاز گازی هســتند. ]56[ اگرچــه PAHs ســبک‌تر دارای ســمّیت کمتــری هســتند، امــا قــادر 
بــه واکنــش بــا دیگــر آلاینده‌هــا )ازن، دی‌اکســید نیتــروژن و دی‌اکســیدگوگرد( بــرای تشــکیل 
دیون‌هــا، نیتــرو و دی‌نیتــرو PAHs و اســیدهای ســولفوریک هســتند کــه ممکــن اســت در ایــن 
حالــت ســمی‌بودن آن‌هــا بســیار افزایــش یابــد. ]PAHs ]57 دارای چهــار و بیشــتر از چهــار حلقــه‌ 
در شــرایط محیطــی بــه مقــدار بســیار ناچیــزی تبخیــر می‌شــوند. بنابرایــن اغلــب PAHs ســنگین 
ــاط  ــات ارتب ــی از مطالع ــتند. برخ ــاز ذره‌ای هس ــفر در ف ــم در اتمس ــار ک ــار بخ ــطۀ فش به‌واس
 PAHs در فــاز ذره‌ای یافته‌انــد. ]51[ میــزان PAHs در هــوا و غلظــت PM معنــی‌داری بیــن مقــدار
فــاز گازی و ذره‌ای در هــوا تابعــی از درجــه حــرارت هــوا و میــزان فرّاریــت PAHs اســت. بنابرایــن 
بــا افزایــش درجــه حــرارت هــوا میــزان PAHs گازی افزایــش می‌یابــد. ]42[ به‌طــور کلــی ســهم 

اجــزای PAHs در فــاز ذره‌ای و گازی هــوا در جــدول 2-8-1 آورده شــده اســت. 
جدول 2-8-1. سهم اجزای PAH در فاز ذره‌ای هوا ]58[

PAH متوسط درصد موجود در فاز گازیمتوسط درصد موجود در فاز ذره‌ایاجزای
Nap98 درصد2 درصد
Flu95 درصد5 درصد
Ace96 درصد4 درصد
Acy89 درصد11 درصد

Phen91 درصد9 درصد
Anth92 درصد8 درصد
Flrt84 درصد16 درصد
Pyr45 درصد55 درصد
BaA22 درصد78 درصد
Chr11 درصد89 درصد
BbF9 درصد91 درصد
BkF9 درصد91 درصد
BaP11 درصد89 درصد

BghiP17 درصد83 درصد
DBahA0 درصد100 درصد
Ind0 درصد100 درصد
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PAHs 3-8-1. مواجهۀ انسان با
مســیر اصلــی مواجهــه بــا PAHs بــرای عمــوم افــراد استنشــاق هــوای آزاد و داخــل، خــوردن 
ــت. ]59[  ــاق‌گاز اس ــل از اج ــاق دود حاص ــا استنش ــیگار ی ــیدن س ــاوی PAHs، کش ــای ح غذاه
بــرای افــراد غیرســیگاری مســیر اصلــی مواجهــه از طریــق مــواد غذایــی اســت. پــردازش فــرآوری 
)خشــک‌کردن و دودی‌کــردن( و پختــن غذاهــا در درجــه حرارت‌هــای زیــاد عامــل عمــدۀ تولیــد 
PAHs در مــواد غذایــی اســت. برخــی از محصــولات کشــاورزی نطیــر گنــدم، گنــدم ســیاه )rye( و 

عــدس، ممکــن اســت PAHs را ســنتز یــا از طریــق آب، هــوا یــا خــاک جــذب کننــد. ]60[ همچنین 
ــا جــذب پوســتی  ــوده و استنشــاق ی ــدن ممکــن اســت از طریــق بلــع خــاک آل ــه ب ورود PAHs ب

بخــارات PAHs صــورت گیــرد. ]61[ 

111111- PAHs اثرات بهداشتی 
ــان  ــم‌ها، گیاه ــرو ارگانیس ــده، میک ــودات زن ــر موج ــمی‌بودن PAHs ب ــیعی از س ــرات وس اث
ــده  ــزارش ش ــتانداران گ ــدگان و پس ــدگان، پرن ــتان، خزن ــودات آب‌زی، دوزیس ــاک‌زی، موج خ
اســت. اثــرات ســمّیت آن‌هــا بــر رشــد، متابولیســم و تشــکیل تومــور، یعنــی ســمّیت حــاد، مزمــن، 
ــه  ــال توج ــت. در‌عین‌ح ــیده اس ــات رس ــز به‌اثب ــرطان‌زایی نی ــت س ــی و خاصی ــمی، ژن سیتوپلاس
اولیــۀ تحقیقــات سمّیت‌شناســی PAHs بــر خاصیــت ســمّیت ژنــی و ســرطان‌زایی ایــن ترکیبــات 

معطــوف شــده اســت. ]62، 63[ 
ســرعت ورود PAHs بــه بــدن تحــت تأثیــر حضــور ترکیباتــی اســت کــه شــخص به‌طــور هم‌زمــان 
در معــرض آن‌هــا قــرار می‌گیــرد. جــذب PAHs در اثــر خــوردن معمــولاً کنــد اســت. PAHs می‌تواننــد 
در همــۀ بافت‌هــای دارای چربــی وارد شــوند. ایــن ترکیبــات تمایــل زیــادی بــه ذخیره‌شــدن در کلیــه 
و کبــد دارنــد، ولــی مقادیــر کمــی از آن‌هــا در طحــال و غــدۀ آدرنــال نیــز ذخیــره می‌شــوند. ایــن 
ترکیبــات در بافت‌هــای بــدن بــه ترکیباتــی کــه برخــی کم‌خطرتــر و بعضــی مضرتــر از PAHs اولیــه 
 PAHs هســتند، تبدیــل می‌شــوند. مطالعــات انجام‌شــده روی حیوانــات بیانگــر ایــن امــر اســت کــه
تمایــل بــه اقامــت طولانی‌مــدت در بافت‌هــای مختلــف ندارنــد و بیشــتر ایــن ترکیبــات پــس از چنــد 
ــر  ــواد ب ــن م ــی کــه ای ــوع و شــدت تأثیرات ــدن خــارج می‌شــوند. ن ــوع و ادرار از ب ــق مدف روز از طری
ســامتی انســان دارنــد، وابســته بــه عوامــل متعــددی اســت کــه از آن میــان می‌تــوان بــه مــواردی 
نظیــر میــزان ورود ایــن مــواد بــه بــدن انســان، مــدت تمــاس، ســن، جنــس، وضــع تغذیــه، ســامت 

شــخص و مانــع یــا مســیر تمــاس بــا ایــن ترکیبــات اشــاره کــرد. 
ــدی  ــدت طبقه‌بن ــرات بلند‌م ــدت و اث ــرات کوتاه‌م ــروه اث ــه دو گ ــتی PAHs ب ــرات بهداش اث

ــت.  ــده اس ــه ش ــماتیک ارائ ــورت ش ــودار 4-8-1 به‌ص ــه در نم ــوند ک می‌ش
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]42[ PAHs نمودار 4-8-1. شمایی از اثرات کوتاه و بلند‌مدت

بــرای ارزیابــی ریســک ناشــی از مواجهــه بــا PAHs می‌تــوان غلظــت ایــن ترکیبــات در هــوا، 
متابولیت‌هــای ایــن ترکیبــات در خــون و ادرار یــا مــوارد بــروز ســرطان در اثــر مواجهــه بــا ایــن 
ــل  ــه دلای ــا PAHs و ب ــه ب ــی مواجه ــای محیط ــور ارزیابی‌ه ــرد. به‌منظ ــی ک ــات را بررس ترکیب
کاربــردی، BaP به‌عنــوان شــاخص PAHs ارزیابــی شــده اســت. بــرای مثــال WHO و بســیاری از 
ــه‌کار  ــرای اعــام رهنمــود و اســتانداردهای هــوای آزاد ب کشــورها از BaP به‌عنــوان شــاخصی ب
ــات  ــی از ترکیب ــد برخ ــان می‌دهن ــه نش ــی ک ــه یافته‌های ــه ب ــا توج ــی ب ــا به‌تازگ ــی‌رود؛ ام م
چندحلقــه‌ای آروماتیــک، ماننــد DBaIP پتانســیل ســرطان‌زایی زیــادی دارنــد؛ از ایــن‌رو دربــارۀ 

ــت. ]64[  ــده اس ــرح ش ــؤالاتی ط ــرطان‌زا س ــدۀ PAHs س ــوان نماین ــب‌بودن BaP به‌عن مناس

9-1. خلاصه و نتیجه‌گیری
ــی  ــازمان جهان ــه س ــته ب ــرطان، وابس ــات س ــی تحقیق ــۀ بین‌الملل ــزارش مؤسس ــاس گ براس
بهداشــت در ســال 2013، آلودگــی هــوا و ذرات معلــق هــوا به‌‏عنــوان ترکیبــات ســرطان‌زا بــرای 
ــتی  ــط زیس ــائل محی ــن مس ــی از مهم‌تری ــت. یک ــده اس ــدی ش ــک( طبقه‏بن ــروه ی ــان )گ انس
ــع  ــت. جوام ــی هواس ــعه، آلودگ ــال توس ــژه در ح ــرفته و به‌وی ــورهای پیش ــتی در کش و بهداش
ــکته‌،  ــه س ــوط ب ــای مرب ــارِ بیماری‌ه ــد ب ــوا می‌توانن ــای ه ــطح آلاینده‌ه ــش س ــق کاه از طری
ــد.  ــش دهن ــن را کاه ــاد و مزم ــی ح ــای تنفس ــه و بیماری‌ه ــرطان ری ــی، س ــای قلب بیماری‌ه

 PAHs 

 اثرات بهداشتی بلند مدت اثرات بهداشتی کوتاه مدت

 تحریک پوست و چشم

 تهوع و استفراغ

 التهاب سیستمیک

 سرطان هاي پوست، ریه، مثانه و گوارش

 ، کبد و کلیهDNA آب مروارید، آسیب به

 جهش ژنی و مرگ و میرِ قلبی  عروقی
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1-2. مقدمه
جمعيــت جهــان در ســال 2015، 7/3 بيليــون نفــر تخميــن زده مي‌شــود و بــارِ بيماري‌هــاي 
ــاي  ــت. بيماري‌ه ــش اس ــه افزاي ــز رو ب ــيگار ني ــرف س ــن و مص ــش س ــا افزاي ــط ب ــن مرتب مزم
تنفســي در مقايســه بــا ديگــر دلایــل عمــدۀ بيمــاري و مرگ‌و‌ميــر کانــون توجــه و حمايــت مالــي 

 )Lopez-Campos et al., 2015( .ــد ــرار مي‌گيرن ــري ق كمت
ــا  ــاختمان ب ــارج س ــواي خ ــيِ ه ــطوح آلودگ ــي، س ــورهاي غرب ــياري از كش ــه در بس گرچ
مديريــت بهتــرِ شــهري رو بــه بهبــود اســت، ولــی آلودگــي هــوا در كشــورهاي در حــال توســعه 
ــل  ــك معض ــان ي ــتند همچن ــدن هس ــال صنعتي‌ش ــرعت در ح ــا س ــه ب ــورهايي ك ــژه كش به‌وي
عم�ـده اســت. هم��راه بــا افزای�ـش مالکی�ـت وس��ايل نقلیـۀ� موت��وری و در نتيجهــ افزايــش تراکــم 
ــه رشــد اســت. ايــن  ــل استنشــاق مســئله‌ای رو ب ــدازۀ قاب ــا ان ترافیــک، ذرات موجــود در هــوا ب
ــز نقــش  ــز ســرطان‌ها ني ــي در پاتوژن ــرات ســوء تنفســي و قلبي‌عروق ــر ايجــاد اث ــاوه ب ذرات ع

)Berend, 2015( .ــد دارن
آلودگــي هــوايِ خــارج ســاختمان اجــزاي پيچيــده‌اي دارد. ايــن پيچيدگــي اجــزا مشــكل 
ــوان  ــت. به‌عن ــي هواس ــا آلودگ ــط ب ــاي مرتب ــل بيماري‌ه ــايي عام ــي در شناس ــور ‌توجه درخ
ــق،  ــه ذرات معل ــذارد ب ــان مي‌گ ــامتي انس ــر س ــي ب ــرات منف ــه اث ــي ك ــال آلاينده‌هاي مث
موتورهــاي  اگــزوز  خروجــي  ذرات   ،)PAHs( پلي‌ســكيلكي  آروماتيــك  هيدروكربن‌هــاي 
ــای  ــن‌رو بیماری‌ه ــوند. )Li et al., 2015( از ای ــدود نمي‌ش ــيگار مح ــي )DEP( و دود س ديزل
ــار  ــر ب ــترده‌ای ب ــر گس ــوا تأثي ــي ه ــده‌اند. آلودگ ــط ش ــوا مرتب ــی ه ــا آلودگ ــی ب گوناگون
بيماري‌هــاي تنفســي و آلرژيــك در دنيــا، از‌جملــه آســم، COPD، پنومونــي و احتمــالاً 
ــه  ــت ک ــن اس ــدف ای ــل ه ــن فص ــوز دارد. )Laumbach and Kipen, 2012( در ای توبركول
ــر ســامت تنفســی انســان  ــرات آلودگــی هــوا ب ــارۀ اث به‌طــور خلاصــه یافته‌هــای علمــی درب

بررســی شــود. 

2-2. آلودگي‌هاي ناشي از ترافكي
ــي بر‌اســاس  ــده اســت، ول ــاي تنفســي پيچي ــوا و بيماري‌ه ــي ه ــن آلودگ گرچــه ارتباطــات بي
مطالعــات اخيــر، اهميــت بســيار زيــاد آلودگــي هــواي ناشــي از ترافيــك، در مقايســه بــا دیگــر عوامل، 
هــم در كشــورهاي توســعهي‌افته و هــم در كشــورهاي كمتــر توســعهي‌افته ثابــت شــده‌ اســت. آلودگــي 
ناشــي از منبــع ترافيــك منجر‌بــه مواجهــۀ افــراد بــا مخلــوط پيچيــده‌اي از آلاينده‌هــاي هــوا می‌شــود 
كــه ايــن آلاينده‌هــا به‌دلیــل تغييــر در ســرعت آزاد‌شــدن، فاصلــه از منبــع، ســرعت تهويــه و دیگــر 

)Laumbach and Kipen, 2012( .عوامــل در فضــا و زمــان، به‌ســرعت تغييــر ميك‌ننــد
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ــش  ــك چال ــاي ناشــي از ترافي ــا آلاينده‌ه ــردي ب ــۀ ف ــر در مواجه ــاد تغيي ــۀ زی ــه درج گرچ
ــات در  ــن مواجه ــازي اي ــري و مدل‌س ــراي اندازه‌گي ــر ب ــاي جديدت ــود، روش‌ه ــوب مي‌ش محس
ــن  ــتند. اي ــي هس ــاي تنفس ــا بيماري‌ه ــا ب ــن آلاينده‌ه ــاط اي ــي ارتب ــردن پيچيدگ ــال حلك‌ ح
مطالعــات جديــد نشــان داده‌انــد آلودگــي هــوايِ ناشــي از ترافيــك دلیلــی بــا امــکان ‌پيشــگيري 
ــا  ــد ب ــكان مي‌توانن ــت. پزش ــي اس ــاي تنفس ــدن بيماري‌ه ــروز و بدتر‌ش ــش ب ــده در افزاي عم
ــا  ــن آلاينده‌ه ــرات مخــرب تنفســي اي ــر اث ــه كاهــش خط ــي ب ــازي و مداخــات اجتماع آگاه‌س

)Laumbach and Kipen, 2012( .ــد ــك كنن كم

3-2. آلودگي هوا و آسم
ــي  ــور توجه ــاري درخ ــار بيم ــه ب ــت ك ــا در دنياس ــايع‌ترين بيماري‌ه ــي از ش ــم كي آس
ــو  ــا به‌نح ــر در دني ــال اخي ــم در 25 س ــي از آس ــر ناش ــه مرگ‌و‌مي ــد. گرچ ــاد ميك‌ن را ايج
بــارزي كاهــش يافتــه ‌اســت، ولــی هنــوز رژيــم دارويــي بــراي درمــان كامــل و دائــم آســم 
وجــود نــدارد و بــار بيمــاري آســم بــا افزايــش شــيوع آن افزايــش خواهــد يافــت. دانــش و 
ــك  ــروزه ي ــاري هســتند ام ــن بيم ــدۀ اي ــه ايجاد‌کنن ــی ك ــق از دلایل ــل و دقي شــناخت كام
ــود.  ــم ش ــيوع آس ــش ش ــب كاه ــد موج ــش مي‌توان ــن دان ــود و اي ــوب می‌ش ــت محس فوري

)Beasley et al., 2015(
كاهــش اســتعمال دخانيــات، مواجهــۀ غيرفعــال بــا دود ســيگار، آلودگــي هــواي 
داخــل و خــارج ســاختمان، مواجهــات شــغلي، چاقــي دوران كودكــي از عوامــل پيشــگيرانۀ 
ــادر و  ــن خصــوص، ســامت م ــل پيشــگيرانه در اي ــر عوام ــم هســتند. از ديگ ــه آس ــا ب ابت
ــاي  ــش نابرابري‌ه ــي و كاه ــيون دوران كودك ــادر، واكسيناس ــير م ــا ش ــه ب ــن، تغذي جني
ــی  ــی از عوامل ــوا یک ــي ه ــان آلودگ ــن می ــت. )Beasley et al., 2015( در اي ــي اس اجتماع
ــژه در کــودکان و افزایــش حمله‌هــای  اســت کــه نقــش آن در ایجــاد و تشــدید آســم به‌وی
ــه  ــد ک ــان داده‌ان ــات نش ــت. مطالع ــده اس ــان داده ش ــالان نش ــودکان و بزرگس ــم در ک آس
میــان آلودگــی هــوای ناشــی از ترافیــک و خس‌خــس ســینه )Venn et al., 2001( و 
ــا و  ــه، اگزم ــب یونج ــس، ت ــماتیک برونکایتی ــی )Hirsch et al., 1999(، آس ــرفۀ صبحگاه س

ــود دارد.  ــاط وج ــودکان ارتب ــیت )Morgenstern et al., 2008( در ک حساس
ــا دیگــر عامل‌هــا ســهم اندكــي در بــروز آســم  بر‌اســاس مطالعــات، آلودگــي هــوا در مقايســه ب
در درصــد کمــی از جامعــه دارد، ولــي فراوانــي آســم و شــدت آن در مجمــوع بــا مواجهــه بــا آلودگــي 
هــواي ناشــي از دود وســايل نقليــۀ ســنگين مرتبــط اســت و تأثيــر آلودگــي هــوا در بروز آســم بيشــتر 
 )Gowers et al., 2012( .ــد‌ ــي ميك‌نن ــا زندگ ــه جاده‌ه ــك ب ــه نزدي ــود ك ــده‌ مي‌ش ــرادي دي در اف
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ــتند.  ــق هس ــش دارد ذرات معل ــم نق ــز آس ــه در پاتوژن ــوا ک ــی ه ــی آلودگ ــل اصل ــی از عوام یک
ــق باشــند. در مناطــق مختلــف  بســياري از آلاينده‌هــا مي‌تواننــد بخشــي از تريكبــات ذرات معل
ــع  ــد و مای ــی از ذرات جام ــب ناهمگون ــاً ترکی ــد و عموم ــي دارن ــات متفاوت ــق تريكب ذرات معل
ــازمان حفاظــت  ــتاندارد، EPA )س ــذاري اس ــك نام‌گ ــاد ي ــور ايج ــوا هســتند. به‌منظ ــق در ه معل
محيــط زيســت آمريــكا( ذرات معلــق را بر‌اســاس انــدازۀ ذرات بــه ســه زيرگــروه: ذرات درشــت 
ــر، ذرات  ــتر از 5/ 2میکرومت ــي بيش ــر، ول ــر از 10 میکرومت ــف ذرات كوچ‌كت ــا تعري ــا PM10 ب ي
ــا  ــا PM0.1 ب ــز ي ــيار ري ــر، ذرات بس ــر از 2/5 میکرومت ــف ذرات كوچ‌كت ــا تعري ــا PM2.5 ب ــز ي ري
ــترین  ــد. )Li et al., 2015( بیش ــدي ميك‌ن ــر طبقه‌بن ــر از 0/1 میکرومت ــف ذرات كوچ‌كت تعري
دانســیتۀ آلودگــی هــوا مربــوط بــه ذرات بزرگ‌تــر از 10 میکرومتــر و بیشــترین غلظــت مربــوط 
بــه ذرات بســیار ریــز اســت. برخــی مطالعــات ارتبــاط ذرات معلــق و آســم را نشــان داده اســت. 
ــا PM10 ارتبــاط وجــود دارد.  ــروز آســم و مواجهــه ب ــرای مثــال مشــخص شــده اســت میــان ب ب

)Leung et al., 2012(
ــر بدتر‌شــدن آســم توســط »مــک  ــر آلودگــی هــوا ب ــۀ اث ــن شــواهد در زمین شــاید قوی‌تری
ــن مطالعــه یــک  ــور« و همــکاران به‌دســت آمــده اســت. )McCreanor et al., 2007( در ای کرین
ــهری و دو  ــودۀ ش ــۀ آل ــک منطق ــاعت در ی ــدت دو س ــمی به‌م ــاران آس ــری از بیم ــروه ‌60 نف گ
ســاعت در یــک منطقــۀ کمتــر آلــوده راه رفتنــد و نتایــج ایــن بررســی نشــان داد کــه تــردد در 
ــه  ــرکت‌کنندگان در مطالع ــی‌دار FEV1 و FVC ش ــش معن ــا کاه ــتر ب ــی بیش ــۀ دارای آلودگ ناحی
ــود. در مجمــوع، یافته‌هــای اپیدمیولوژیــک در زمینــۀ ارتبــاط شــیوع آســم و آلودگــی  همــراه ب
هــوا به‌ویــژه در بزرگســالان ضعیــف و ناپایــدار اســت؛ ولــی شــواهد موجــود نشــان‌دهندۀ تشــدید 

آســم موجــود از قبــل، در اثــر آلودگــی هواســت. 

)COPD( 4-2. آلودگي هوا و بيماري مزمن انسدادي ريه
COPD يــك معضــل عمــدۀ مرتبــط بــا ســامتي اســت و در قــرن بیســت‌و‌یکم نيــز همچنــان 

ــا به‌دلیــل شــيوع  ــد. بیمــاری COPD در كل دني ــراي پزشــكان به‌حســاب می‌آي چالشــی مهــم ب
ــتم‌هاي  ــه سيس ــون توج ــاد )Zeng et al., 2012( كان ــي زي ــي و مورتاليت ــترده و موربيديت گس
ميــزان  اخيــر در جهــت كاهــش‌  رونــد  بر‌خــاف  اســت.  بهداشــتي‌درماني  مراقبت‌هــاي 
مرگ‌و‌ميــر ناشــي از COPD و دســتيابي بــه موفقيت‌هايــي در ايــن خصــوص در برخــي از 
ــر کهنســالی و جمعيــت هميشــه در حــال گســترش  ــر جمعيتــي فراگي ــي، تأثي كشــورهاي غرب
جهــان همــراه بــا عامل‌هــاي ديگــري نظيــر ميــزان زیــاد مصــرف ســيگار و آلودگــي هــوا در آســيا 
ــه رشــد  ــم مشــكلی رو ب ــرن بیســت‌و‌یکم ه ــه COPD در ق ــد ك ــان را ايجــاد ميك‌ن ــن اطمين اي
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)Lopez-Campos et al., 2015( .ــود ــد ب خواه
كرده‌انــد،  تمركــز  ســيگاري‌ها  روي  فقــط  مطالعــات  از  بســیاری  تعــداد  درحاليك‌ــه 
مطالعــات اخيــر نشــان داده‌انــد حداقــل ‌كيچهــارم بيمــاران COPD غيرســيگاري هســتند و بــارِ 
ــد. از  ــت، مي‌باش ــده ‌اس ــور ش ــاً تص ــه قب ــه ك ــش از آنچ ــيگاري‌ها بي ــاري COPD در غيرس بيم
مهمتریــن عامل‌هــاي خطــر در ايــن خصــوص در كشــورهاي آســيايي، آلودگــي هــوا و وضعيــت 

)Zeng et al., 2012( .ــت ــراد اس ــف اف ــي ضعی اقتصادي‌اجتماع

COPD 1-4-2. نقش آلاينده‌هاي هوا در بروز
ــده  ــن نش ــاً روش ــوز كام ــاد  AECOPD( COPD( هن ــديد ح ــز تش ــوژي و پاتوژن ــه اتيول گرچ
اســت، ولــی مطالعــات نشــان داده كــه مواجهــه بــا آلودگــي هــوا و PM2.5 كامــاً بــا آن در ارتبــاط 
ــر  اســت. PM2.5 ســبب ايجــاد التهــاب و اســترس اكســيداتيو سيســتمكي و ريــوي مي‌شــود و ب
عملكــرد ايمنــي و ريــوي بيمــاران و همين‌طــور مكيروبيــوم تنفســي و سيســتم قلبي‌عروقي‌شــان 
ــوا  ــر اينكــه آلودگــي ه ــوز شــواهدی قطعــي دال ب ــي هن ــذار اســت.)Ni et al., 2015( ول تأثيرگ

 )Berend, 2015( .ــدارد ــود ن ــود، وج ــب COPD مي‌ش موج
مواجهۀ كوتاه‌مدت با آلودگي هوا موجب افزايش مرگ‌و‌مير به‌دلیل بيماري COPD در اتحاديۀ 
اروپا )6 درصد(، ايالات متحدۀ آمركيا )1 درصد( و چين )1 درصد( شده است. مواجهۀ مزمن با 
ذرات معلق 10 درصد افزايش در مرگ‌و‌مير را به‌دنبال داشته ‌است. مواجهۀ كوتاه‌مدت با افزايش

PM10 μg/m3 10، در چين مرگ‌و‌مير ناشي از COPD را 1 درصد افزايش داده و همين‌طور پذيرش 

بيمارستان در چين، ايالات متحده و اتحاديۀ اروپا به‌ترتيب 1 درصد، 2 درصد و 1 درصد افزايش 
نشان داده است. )Song et al., 2014( در مجموع آلودگي هوايِ خارج ساختمان موجب افزايش بار 
بيماري COPD است و كنترل آلودگي هوا، منافع اساسي در خصوص موربيديتي و مورتاليتي ناشي 

)Song et al., 2014( .ايجاد ميك‌ند COPD از

COPD 2-4-2. مكانيسم آلاينده‌هاي هوا در بروز
PM2.5  از طريــق ايجــاد التهــاب، اســترس اكســيداتيو، اختــال عملكــرد سيســتم ايمنــي، تغييــر 

ســاختمان اپــي تليــال و مكيروبيــوم راه‌هــاي هوايــي موجــب تشــديد حــاد COPD مي‌شــود. كاهــش 
ــاري  ــار بيم ــور ب ــرفت COPD و همين‌ط ــروز و پيش ــش ب ــراي كاه ــادوام ب ــی ب ــطوح PM2.5 روش س
یاد‌شــده اســت. شــناخت مكانيســم تشــديد حــاد بيمــاري مزمــن انســدادي ريــه بــه مديريــت خطــر 
)Ni et al., 2015( .بيمــاران كمــك ميك‌نــد و مي‌توانــد منجر‌بــه كاهــش احتمــال تشــديد حــاد شــود
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ــود و  ــي ايجــاد می‌ش ــق مســيرهاي التهاب ــه از طري ــر ري ــوا ب ــي ه ــك آلودگ ــرات پاتولوژي اث
ــاي  ــرات در راه‌ه ــن اث ــد. اي ــال ميك‌ن ــترس اكســيداتيو را فع ــر سيگارك‌شــيدن اس ــی نظي عوامل
ــر  ــب تغيي ــوند و موج ــن مي‌ش ــر جايگزي ــه ذرات كوچ‌كت ــي ك ــي جاي ــي، يعن ــواي محيط ه
ــص  ــزم و نق ــوز آمفي ــن، هن ــود اي ــا وج ــوند. ب ــده مي‌ش ــوند دي ــي مي‌ش ــاي هواي ــت راه‌ه وضعي
برونيكولــي كــه در اثــر مصــرف ســيگار ايجــاد می‌شــود به‌وســيلۀ آلودگــي هــوا توصيــف نشــده 

)Berend, 2015( .ــن خصــوص انجــام شــده اســت ‌اســت و مطالعــات كمــي در اي

5-2. آلودگي هوا و بيماري‌هاي آلرژكي
ــي  ــورهاي غرب ــژه در كش ــر، به‌وي ــاي اخي ــي در دهه‌ه ــه آتوپ ــرژي از‌جمل ــم و آل ــيوع آس ش
)Baldacci et al., 2015( و همين‌طــور كشــورهاي در حــال توســعه )Leung et al., 2012( افزايــش 
يافتــه اســت. افزايــش روزافــزون شــيوع ايــن بيماري‌هــا توســط عامل‌هــاي ژنتكيــي به‌تنهايــي 
ــوا  ــي ه ــش آلودگ ــبب افزاي ــا س ــدن دني ــيني و صنعتي‌ش ــش شهرنش ــت. افزاي ــر نيس ‌‌توجيه‌پذی
ــاي  ــوا و بيماري‌ه ــي ه ــاط آلودگ ــر ارتب ــك ب ــات اپيدميولوژي ــب مطالع ــه اغل ــده و در نتيج ش
تنفســي تمركــز كرده‌انــد. عــاوه بــر ايــن آلودگــي شــيميايي هــوا ممكــن اســت بــا آلرژن‌هــاي 
ــل داشــته باشــد و موجــب افزايــش خطــر حساس‌ســازي آتوپيــك و  ــر متقاب موجــود در هــوا اث

 )Baldacci et al., 2015( .ــم در بيمــاران حســاس شــود بدترشــدن علائ
ــر  ــورها، نظي ــي كش ــك را در برخ ــت آلرژي ــد ريني ــه رش ــد رو ب ــور رون ــات همين‌ط مطالع
چيــن نشــان مي‌دهــد. هم‌زمــان بــا ايــن رونــد رو بــه رشــد در ايــن كشــور، غربي‌شــدن ســبك 
ــد  ــد موجــب رون ــه ‌اســت كــه مي‌توان ــز افزايــش يافت زندگــي، صنعتي‌شــدن و آلودگــي هــوا ني
افزايشــي رينيــت آلرژيــك در ايــن كشــور باشــد. بر‌اســاس شــواهد حتــي كمتريــن افزايــش در 
ــر ســامتي در بيمــاران  ــرات مخــرب ب ــد موجــب تأثي ــوا مي‌توان ــۀ آلاينده‌هــاي ه غلظــت روزان
ــان داده  ــي و in vitro نش ــات حيوان ــد. )Zhang and Zhang, 2014( مطالع ــك باش ــت آلرژي ريني
ــي  ــا افزايش ــينرژكي ي ــر س ــد اث ــا مي‌توان ــوا و آلرژن‌ه ــاي ه ــا آلاينده‌ه ــوأم ب ــۀ ت ــت مواجه اس
ــات  ــوز به‌اثب ــاني هن ــت انس ــئله در جمعي ــن مس ــي اي ــد، ول ــته ‌باش ــرژي داش ــم و آل روي آس

)Baldacci et al., 2015( .ــت ــیده اس نرس

6-2. آلودگي هوا و سرطان ريه
ســرطان ريــه همچنــان سردســتۀ دلایــل مــرگ ناشــي از ســرطان در دنياســت. گرچــه 90 
ــري  ــل ديگ ــی عوام ــوند، ول ــاد مي‌ش ــيدن ايج ــل سيگارك‌ش ــه به‌دلی ــرطان‌هاي ري ــد س درص
نظيــر گاز رادون، آزبســت، مواجهــه بــا آلودگــي هــوا و عفونت‌هــاي مزمــن نيــز در ســرطان‌زايي 
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)Lemjabbar-Alaoui et al., 2015( .ــد ــه مشــاركت دارن داخــل ري
ــك  ــرات اپي‌ژنتي ــيعي از تغيي ــاد گســترۀ وس ــبب ايج ــد س ــق مي‌توان ــا ذرات معل ــه ب مواجه
ــاد  ــه ايج ــرطان ري ــرطان‌زايي س ــي در س ــش مهم ــك نق ــرات اپي‌ژنتي ــياري از تغيي ــود و بس ش
ميك‌ننــد. مطالعــات نشــان داده اســت كــه تغييــرات اپي‌ژنتيــك ايجادشــده توســط ذرات معلــق 
ــژه بعــد  ــكا ســهيم هســتند؛ به‌وي ــه در آمري ــروز ســرطان ري ــدازه‌اي در افزايــش ب ــا ان ــل ت حداق
از كاهــش مصــرف ســيگار و افزايــش آلودگــي هــوا از اواســط دهــۀ Li et al., 2015( .1960( در 
چيــن نيــز بــروز ســرطان ريــه در دهه‌هــاي اخيــر همــگام بــا افزايــش مواجهــه بــا ذرات معلــق رو 
بــه افزايــش اســت. )She et al., 2013( مطابــق مطالعــات ايــن احتمــال وجــود دارد كــه تغييــرات 
ــي  ــذارد. برخ ــر بگ ــير تأثي ــن مس ــن ژن و در چندي ــر چندي ــق ب ــي از ذرات معل ــك ناش اپي‌ژنتي
اجــزاي ذرات معلــق، نظيــر فلــزات و هيدروكربن‌هــاي آروماتيــك پلي‌ســكيلكي )PAHs( به‌عنــوان 
 DNA ــه كارســينوژن طبقه‌بنــدي مي‌شــوند و واســطۀ مســيرهاي اســترس اكســيداتيو و آســيب ب
ــه  ــرطان ري ــژۀ س ــك وي ــرات اپي‌ژنتي ــوز تغيي ــي هن ــد؛ ول ــرار مي‌گيرن ــرطان‌زايي ق ــت س در جه

)Li et al., 2015( .مرتبــط بــه مواجهــه بــا ذرات معلــق كامــاً مشــخص نشــده اســت
در مجمــوع ثابــت شــده اســت مواجهــه بــا اكســيدهاي نيتــروژن، ســولفور دي‌اكســايد و ذرات 
ــروژن دي‌اكســايد  ــدار نيت ــد. بيشــترين مق ــش مي‌ده ــه را افزاي ــرطان ري ــر س ــز، خط ــق ري معل
ــود  ــودرو به‌وج ــاي خ ــط گازه ــده توس ــور عم ــه به‌ط ــروژن ك ــيد نيت ــيون منوكس از اكسيداس
ــا آلودگــي هــوا در میــان راننــدگان حرفــه‌اي نيــز  می‌آیــد، توليــد می‌شــود. مواجهــات شــغلي ب

 )Chen et al., 2015( .ــد ــش مي‌ده ــي از آن را افزاي ــر ناش ــه و مرگ‌و‌مي ــرطان ري ــروز س ب

7-2. خلاصه و نتيجه‌گيري
در مجمــوع شــواهد بســیاری دربــارۀ ارتبــاط تشــدید آســم، بیمــاری انســدادی مزمن تنفســی 
)COPD(، ســرطان ریــه و کاهــش عملکــرد ریــوی بــا آلودگــی هــوا وجــود دارد؛ ولــی شــواهد در 

زمینــۀ ارتبــاط آلودگــی هــوا و بــروز آســم و COPD کــم و ناپایــدار اســت. 
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1-3. مقدمه 
بیماری‌هــای قلبی‌عروقــی یکــی از مهم‌تریــن دلایــل مــرگ در بیشــتر کشــــورهای 
ــی کــه در  ــا وجــود پیشــرفت‌های ســریع تشــخیصی و درمان ــران هســتند. ب ــه ای جهــان، ازجمل
زمینــۀ ایــن بیماری‌هــا انجــام شــده اســت، هنــوز یک‌ســوم بیمارانــی کــه دچــار ســکتۀ قلبــی 
ــل  ــودی کام ــز بهب ــد، هرگ ــده می‌مانن ــه زن ــی ک ــوم آن‌های ــد و دو‌س ــوت می‌کنن ــوند، ف می‌ش
ــای  ــر نظام‌ه ــی را ب ــای گزاف ــا، هزینه‌ه ــن بیماری‌ه ــر ای ــویی دیگ ــد. از س ــاز نمی‌یابن ــود را ب خ
ــی  ــی یک ــای قلبی‌عروق ــن، بیماری‌ه ــود ای ــا وج ــا ب ــد؛ ام ــل می‌کنن ــورها تحمی ــامت کش س
ــز  ــان نی ــر انس ــای غیر‌واگی ــان بیماری‌ه ــگیری در می ــکان پیش ــترین ام ــا بیش ــا ب از بیماری‌ه

)Roger et al. , 2012( به‌شــمار می‌آینــد. 
 شــناخت هرچــه بیشــتر عوامــل خطــر مرتبــط بــا بیماری‌هــا یکــی از گام‌هــای اساســی در 
برنامه‌ریــزی بــرای کنتــرل آن‌هاســت. آلودگــی هــوا یکــی از عواملــی اســت کــه در دنیــای مــدرن 
تحقیقــات مختلفــی روی آن صــورت می‌گیــرد و مطالعــات مختلــف آن را به‌عنــوان عامــل خطــر 

ــد.  ــی مطــرح می‌کنن ــای قلبی‌عروق ــرای بیماری‌ه ب
ــه  ــات اولی ــن مطالع ــدادی از مهم‌تری ــج تع ــواهد و نتای ــه بررســی ش ــاب ب ــن فصــل از کت ای
ــای  ــا پیامده ــوا ب ــی ه ــاط آلودگ ــی ارتب ــۀ بررس ــون در زمین ــه تا‌کن ــردازد ک ــه‌ای می‌پ و ثانوی
قلبی‌عروقــی انجــام شــده‌اند. مطالبــی کــه در ایــن فصــل ارائــه خواهنــد شــد، نتایــج مطالعــات 
آزمایشــگاهی و مطالعــات حیوانــی را در بــر نمی‌گیــرد و صرفــاً نتایــج مطالعاتــی اســت کــه واحــد 

انجــام مطالعــۀ آن، انســان اســت. 

2-3. آلاینده‌هــای مطالعه‌شــده در زمینــۀ مطالعــات آلودگــی هــوا و بیماری‌هــای 
ــی  قلبی‌عروق

همان‌طــور کــه در فصــل‌ نخســتین کتــاب نیــز ارائــه شــده، آلودگــی هــوا مخلوطــی از گازهــا، 
ــای  ــده از آلاینده‌ه ــور عم ــک به‌ط ــات اپیدمیولوژی ــت و در مطالع ــف اس ــارات مختل ذرات و بخ
ــود.  ــتفاده می‌ش ــوا اس ــی ه ــا آلودگ ــراد ب ــۀ اف ــی مواجه ــرای ارزیاب ــاخصی ب ــوان ش ــار به‌عن معی
ــروژن،  ــن، دی‌اکســید نیت ــای منوکســید کرب ــد گازه ــر چن ــد ه ــات نشــان می‌ده ــج مطالع نتای
دی‌اکســید ســولفور، ازن و ذرات معلــق(PM)1 بــر ســامتی انســان اثــرات نامطلوبــی دارنــد، امــا 
 )Bhatnagar, 2006( به‌دلیــل دامنــۀ گســترده‌ای از مــواد ســمی کــه در خــود دارنــد )PM( ذرات
ســبب ایجــاد عــوارض جدی‌تــری می‌شــوند. بــه همیــن دلیــل می‌تــوان PM را به‌عنــوان 
شــاخص کلــی آلودگــی هــوا در مطالعــات در نظــر گرفــت. بررســی متــون هــم نشــان می‌دهــد 

1. Particulate matter.
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ــوان  ــد، PM را به‌عن ــوا پرداخته‌ان ــی ه ــرات آلودگ ــی اث ــه بررس ــه ب ــی ک ــدۀ مطالعات ــه عم ک
شــاخص مواجهــه بــا آلودگــی هــوا در نظــر گرفتــه )Brook, 2008( و روی بررســی اثــرات آن بــر 
ســامتی انســان تمرکــز کرده‌انــد. )Mannucci et al. , 2015( تمرکــز اصلــی بحــث فصــل حاضــر 

هــم بیشــتر در همیــن مســیر خواهــد بــود. 
ارزیابــی متــون مرتبــط نشــان می‌دهــد کــه مطالعــات منتشر‌شــده در زمینــۀ بررســی آلودگــی 
هــوا و اثــرات قلبی‌عروقــی را می‌تــوان بــه دو دســتۀ اصلــی تقســیم‌بندی کــرد؛ مطالعــات اثــرات 
ــی هســتند  ــدت مطالعات ــرات کوتاه‌م ــات اث ــدت. مطالع ــرات طولانی‌م ــات اث ــدت و مطالع کوتاه‌م
کــه بــه بررســی اثــرات مواجهــۀ حــاد بــا آلودگــی هــوا می‌پردازنــد کــه بیشــتر تأکیــد بــر مــرگ 
ــای  ــتر آنالیزه ــات بیش ــن مطالع ــد و ای ــی دارن ــای قلبی‌عروق ــی از بیماری‌ه ــدن ناش و بستری‌ش
ــدت  ــرات طولانی‌م ــات اث ــتۀ دوم مطالع ــتند. دس ــع هس ــات متقاط ــا مطالع ــی ی ــۀ زمان مجموع
ــرات  ــی اث ــه بررس ــه ب ــتند ک ــی هس ــات هم‌گروه ــتر مطالع ــم بیش ــات ه ــن مطالع ــتند. ای هس

ــد.  ــوا می‌پردازن ــای ه ــده ه ــا آلاین ــه ب ــدت مواجه ــن و طولانی‌م مزم

3-3. اثرات کوتاه‌مدت 
نتایج مطالعات اپیدمیولوژیک مختلف نشان می‌دهد که رابطه‌ای قوی میان مواجهۀ حاد با سطح 
 HEI, 2002,( .بالای وسیع آلایندۀ هوای ذره‌ای و رخداد بیماری‌های حاد قلبی‌عروقی وجود دارد
Dominici et al. , 2003( نتایج مطالعۀ مرگ‌و‌میر، ابتلا و آلودگی هوا در ایالات متحدۀ آمریکا که به 

بررسی میان 50 میلیون نفر در 20 شهر بزرگ پرداخته است، نشان می‌دهد که میزان مرگ‌و‌میر با 
غلظت ذرات در روز قبل از مرگ )به‌طور مستقل از دیگر عوامل( رابطۀ معنی‌داری دارد. بدین‌صورت 
که با افزایش  μg/m3 20 در غلظت آلاینده PM10 مرگ ناشی از بیماری‌های قلبی‌عروقی 0. 6 درصد 
افزایش پیدا می‌کند. )Dominici et al. , 2003( در مطالعۀ APHA-2 رابطۀ قوی‌تری میان آلودگی 
هوا و پیامدهای ناشی از آن دیده شده است. برای 43 میلیون نفر در 29 شهر اروپایی، میزان افزایش 
مرگ‌و‌میر روزانۀ ناشی از بیماری‌های قلبی‌عروقی به‌ازای هر  μg/m3 20 افزایش در میزان غلظت

 )Analitis et al. , 2006( .1.5% درصد گزارش شده استPM10 

نتایج یک متاآنالیز در کشور ایتالیا روی مطالعاتی که به بررسی اثرات کوتاه‌مدت آلودگی هوا 
به جمع‌آوری داد‌ها در بازۀ زمانی 1996 تا 2002 برای جمعیت 9 میلیون نفری در 15 شهر ایتالیا 
مرگ‌و‌میر  میزان   NO2,CO,SO2,PM10 آلاینده‌های  غلظت  افزایش  با  که  داد  نشان  بودند،  پرداخته 
روزانۀ ناشی از بیماری‌های قلبی‌عروقی افزایش می‌یابد. )Pope« )Biggeri et al. , 2004« و همکاران 
بر‌اساس آنالیز نتایج منتشر‌شده مطالعات سری زمانی، برآورد کردند که با افزایش μg/m3 10 در 
میانگین ‌24ساعتۀ غلظت PM2.5 میزان مرگ‌و‌میر روزانۀ ناشی از بیماری‌های قلبی‌عروقی بین 0.4تا 

)Pope III and Dockery, 2006( .1 % افزایش پیدا می‌کند
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ــای  ــه بیماری‌ه ــا ب ــوا و ابت ــی ه ــان آلودگ ــۀ می ــی رابط ــه بررس ــز ب ــری نی ــات دیگ مطالع
قلبی‌عروقــی )بیمــاری ایســکمیک قلبــی، آریتمــی و نارســایی قلبــی( پرداخته‌انــد. بــرای مثــال 
نتایــج مطالعــه‌ای کــه بــا روش متقاطــع روی 691 مــرد آلمانــی کــه دچــار انفارکتــوس قلبــی حاد 
شــده بودنــد، انجــام شــده اســت، نشــان داد کــه زمان‌هــای سپری‌شــده در ماشــین، دوچرخــه، 
ــاط  ــی ارتب ــم ســکتۀ قلب ــا شــروع علائ ــداری ب ــی و موتورســیکلت به‌طــور پای ــل عموم حمل‌و‌نق
ــه تبــعِ  ــا ترافیــک جــاده‌ای و )ب ــه ایــن معنــا باشــد کــه برخــورد ب ــد ب دارد. ایــن نکتــه می‌توان
آن مواجهــه بــا آلاینــده هــوا( و ســکتۀ حــاد قلبــی رابطــه دارنــد. نســبت شانســی کــه بــرای ایــن 

 )Peters et al. , 2004( .رابطــه گــزارش شــده اســت 2.92 بــوده اســت
ــج  ــه روش متقاطــع انجــام شــده اســت، نتای در مطالعــۀ اپیدمیولوژیــک دیگــری نیــز کــه ب
ــوع  مطالعــه نشــان می‌دهــد کــه افزایــش μg/m3 25در غلظــت PM2.5 در دو ســاعت قبــل از وق

ســکتۀ حــاد قلبــی، شــانس رخــداد آن را 48 درصــد افزایــش داده اســت. 
مطالعــه‌ای دیگــری توســط »Dominchi« و همــکاران در بــازۀ ســال‌های 1999 تــا 2002 
ــدف  ــد. ه ــام ش ــاله انج ــش از ‌65س ــراد بی ــی از اف ــی 11.5 میلیون ــن جمعیت ــکا در بی در آمری
ــۀ PM2.5 و  ــت روزان ــان غلظ ــی می ــا ارتباط ــود، آی ــی ش ــه بررس ــود ک ــن ب ــه ای ــن مطالع از ای
ــر.  ــا خی ــی و تنفســی وجــود دارد ی بستری‌شــدن در بیمارســتان به‌دلیــل مشــکلات قلبی‌عروق
در پایــان کار، بیشــترین رابطــۀ میــان میــزان بستری‌شــدن ناشــی از نارســایی قلبــی و افزایــش 
ــت PM2.5 در  ــر  μg/m3 10در غلظ ــش ه ــا افزای ــه ب ــد؛ به‌طوری‌ک ــاهده ش ــت PM2.5 مش غلظ
یــک روز، خطــر بســتری ناشــی از نارســایی قلبــی در همــان روز 1.3% افزایــش پیــدا می‌کــرد. 

)Dominici et al. , 2006(
»Mustafic« و همــکاران به‌منظــور بررســی اثــرات حــاد قلبــی ناشــی از آلاینده‌هــای 
ــه  ــد ک ــزارش کردن ــه گ ــن مطالع ــا در ای ــد. آن‌ه ــز انجــام دادن ــه‌ای متاآنالی ــوا مطالع ــف ه مختل
ــل(  ــا هفــت روز قب ــی )ت ــل از رخــداد ســکتۀ قلب ــا در زمان‌هــای قب ــن غلظت‌هــای آلاینده‌ه بی
ــای  ــرای آلاینده‌ه ــه ب ــن رابط ــود دارد. ای ــاری وج ــی‌دارِ آم ــۀ معن ــی رابط ــکتۀ قلب ــداد س و رخ
PM2.5 ,S02,CO,NO2 و PM10 معنــی‌دار بــود. در ایــن مطالعــه آلاینــدۀ ازن تنهــا آلاینده‌هــای بــود 

)Mustafic et al. , 2012( .ــت ــی‌داری نداش ــۀ معن ــی رابط ــاد قلب ــای ح ــا بیماری‌ه ــه ب ک
مطالعــه‌ای مــرور نظامنــد و متاآنالیــز کــه توســط »Liang« و همــکاران انجــام شــده اســت 
بــه بررســی رابطــۀ میــان مواجهــه بــا آلاینــدۀ PM2.5 و فشــارخون بــالا پرداختــه اســت. در ایــن 
مطالعــه بعــد از غربالگــری مطالعــات مختلــف، در نهایــت بــر نتایــج 22 مطالعــۀ اولیــه، متاآتالیــز 

انجــام شــده اســت. 
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ــا  ــه ب ــا مواجه ــتقیمی ب ــۀ مس ــالا رابط ــارخون ب ــه فش ــان داد ک ــز نش ــن متاآنالی ــج ای  نتای
آلاینــدۀ PM2.5 دارد. بدین‌صــورت کــه بــا افزایــشμg/m3 10در غلظــت آلاینــدۀ PM2.5 فشــارخون 
سیســتولیک 1. 33 میلیمتــر جیــوه )دامنــۀ اطمینــان 0.874 -1.912( و فشــارخون دیاســتولیک 
 Liang et( .افزایــش پیــدا می‌کنــد )0.89 میلیمتــر جیــوه )دامنــۀ اطمینــان 0.49 -1.299
 PM2.5 ــا ــه ب ــه مواجه ــت ک ــده اس ــری ش ــب نتیجه‌گی ــه بدین‌ترتی ــن مطالع al. , 2014( در ای

رابطــۀ آمــاری معنــی‌داری بــا افزایــش فشــارخون دارد و مقــدار ایــن اثــر بــه انــدازه‌ای اســت کــه 
ملاحظــات بالینــی داشــته باشــد. 

به‌طــور خلاصــه بر‌اســاس شــواهد موجــود، افزایــش کوتاه‌مــدت غلظــت PM در هــوا قابلیــت 
ــی را دارد.  ــایی قلب ــردن نارس ــارخون و بدتر‌ک ــن دوره‌ای فش ــی، بالارفت ــای قلب ــروع آریتمی‌ه ش
ــدت  ــرات کوتاه‌م ــی اث ــه بررس ــه ب ــی را ک ــن مطالعات ــدادی از مهم‌تری ــج تع ــدول 3-3، نتای ج

ــد.  ــان می‌ده ــد، نش پرداخته‌ان
 Franchini and(جدول شماره یک : چند مثال از مطالعاتی که به بررسی اثرات کوتاه مدت آلاینده های هوا پرداخته اند

)2012 ,Mannucci

نویسندۀ اول و جمعیت مطالعه‌شدهمهم‌ترین یافته‌ها
سال انتشار

افزایش μg/m3 25 در غلظت آلاینده PM2. 5 در دو 
ساعت قبل، 48 درصد خطر رخداد سکته حاد قلبی را 

افزایش می‌دهد
772 بیمار مبتلا به سکتۀ 

حاد قلبی در آمریکا
Peters,

 2001

افزایش 0.4 %مرگ‌های روزانۀ ناشی از بیماری‌های قلبی 
 ،NO2 10 در غلظت آلایندۀ μg/m3 به‌ازای افزایش هر
 %1.1 ،CO 1 μg/m3 0.9% افزایش به‌ازای افزایش
افزایش به‌ازای افزایش SO2 10 μg/m3، 5 .0 درصد 

PM10 10 μg/m3 افزایش به‌ازای افزایش

9 میلیون نفر از پانزده

 شهر ایتالیا

Biggeri,

 2004

 % 0. 7 PM10 10 در غلظت آلایند μg/m3 افزایش هر
پذیرش به‌دلیل نارسایی احتقانی قلب را افزایش می‌دهد

292/918 بیمار پذیرش 
به‌دلیل نارسایی احتقانی 
Wellenius, 2006قلب در هفت شهر آمریکا

PM2.5 10 در غلظت آلایندۀ μg/m3 افزایش هر

1.3% خطر نارسایی احتقانی قلب را افزایش می‌دهد

11. 5 میلیون ساکن آمریکا 
بیش از ‌65ساله

Dominici, 2006

 PM2.5 10 در غلظــت روزانــۀ آلاینــدۀ μg/m3افزایــش
فشــارخون  جیــوه  میلیمتــر   8.6 افزایــش  ســبب 

می‌شــود  سیســتولیک 
347Dvonch, 2009 نفر ساکن دتروئیت
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آلودگی هوا و 

4-3. اثرات طولانی‌مدت 
ــا آلودگــی هــوا  ــر ســامتی، مواجهــۀ مزمــن ب ــر اثــرات کوتاه‌مــدت آلودگــی هــوا ب عــاوه ب
ــش  ــا را افزای ــن بیماری‌ه ــی از ای ــرگ ناش ــا م ــی ی ــای قلبی‌عروق ــاد بیماری‌ه ــر ایج ــز خط نی
ــکا  ــهر آمری ــش ش ــری در ش ــت‌هزار نف ــت هش ــه‌ای روی جمعی ــاره مطالع ــد. در این‌ب می‌ده
ــری  ــال پیگی ــا 16 س ــدت 14 ت ــه به‌م ــن مطالع ــرکت‌کنندگان در ای ــت. ش ــه اس ــورت گرفت ص
ــه  ــهرهایی ک ــی در ش ــر کل ــه مرگ‌و‌می ــد ک ــزارش کرده‌ان ــه گ ــن مطالع ــان ای ــده‌اند. محقق ش
بیشــترین آلودگــی را داشــتند، در مقایســه بــا شــهرهایی کــه کمتریــن آلودگــی را داشــتند، 1.26 
ــن شــهرها  ــی در ای ــی و عروق ــای قلب ــر ناشــی از بیماری‌ه ــن مرگ‌و‌می ــود. همچنی ــر بیشــتر ب براب
بیشــتر بــوده اســت؛ به‌طوری‌کــه افزایــشμg/m3 10  در غلظــت PM2.5 ســبب ایجــاد خطــر نســبی 
1.19 بــرای خطــر مــرگ ناشــی از بیماری‌هــای قلبــی شــده بــود. پیگیــری هشــت ســال بعــد ایــن 
مطالعــه نیــز نشــان داده اســت کــه کاهــش در میــزان غلظــت PM2.5 بــه میــزان μg/m3 10 نســبت 
بــه زمــان شــروع مطالعــه ســبب کاهــش خطــر مرگ‌و‌میــر کلــی )خطــر نســبی، 0.73( و خطــر مرگ 

 )Laden et al. , 2006( .ــود ــبی، 0.69( می‌ش ــر نس ــی )خط ــای قلبی‌عروق ــی از بیماری‌ه ناش
نتایــج به‌دســت‌آمده از پیگیری‌هــای 16 ســال مطالعــۀ ACS2 کــه در ســال 1982 شــروع 
ــزان μg/m310 باعــث 12درصــد  ــه می شــده اســت، نشــان می‌دهــد، افزایــش غلظــت PM2.5 ب

 )Pope et al. , 2004( .ــود ــی می‌ش ــای قلبی‌عروق ــی از بیماری‌ه ــرگ ناش ــر م ــش خط افزای
پیگیری داشته است، گزارش کرده‌اند  »Miller« و همکاران در مطالعۀ دیگری که شش سال 
به  ابتلا  μg/m3 10خطر  میزان  PM2.5 به  افزایش غلظت  با  آلودگی هوا  با  مواجهۀ طولانی‌مدت  که 
بیماری‌های قلبی‌عروقی را 24 % و خطر مرگ‌های ناشی از بیماری‌های قلبی‌عروقی را 76 درصد 
افزایش می‌دهد. )Miller et al. , 2007( مطالعۀ هم‌گروهی دیگری در کشور هلند، وضعیت 120هزار 
نفر را به‌مدت 20 سال پیگیری کرده است. نتایج این مطالعه نشان می‌دهد که افزایش μg/m3 10در 

غلظت black smoke خطر مرگ ناشی از بیماری‌های قلبی را 4 درصد افزایش می‌دهد. 

5-3. گروه‌های در معرض خطر 
ــتعد‌تر  ــراد مس ــی از اف ــای خاص ــه گروه‌ه ــد ک ــر می‌رس ــات به‌نظ ــج مطالع ــاس نتای بر‌اس
هســتند تــا تحــت تأثیــر اثــرات زیــان‌آور آلودگــی هــوا قــرار گیرنــد. »Nuvolone« و همــکاران 
ــالا و  ــارخون ب ــن دارای فش ــراد مس ــال، اف ــش از 75 س ــن بی ــراد مس ــه اف ــد ک ــان دادن نش
ــی  ــه ســکتۀ قلب ــا ب ــرای ابت ــه در معــرض خطــر بیشــتری ب ــن انســدادی ری ــای مزم بیماری‌ه
2 American Cancer Society study
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ــرض  ــان در مع ــژه زن ــتند؛ به‌وی ــوا هس ــی ه ــه آلودگ ــدت ب ــۀ کوتاه‌م ــان مواجه ــاد در زم ح
خطــر بیشــتری بودنــد. )نســبت شــانس 1.025 بــا دامنــۀ اطمینــان 95 % )1.047 – 1.003(( 

 )Nuvolone et al. , 2011(
داده‌هــای مطالعــۀ کوهــورت ســامت پرســتاران نتایــج مشــابهی را بــا نتایــج مطالعــۀ بــالا نشــان 
می‌دهــد. در ایــن مطالعــه افزایــشμg/m3 10  در غلظــت 12 مــاه گذشــته PM2.5 بــا نســبت خطــر 
ــود.  ــراه ب ــل هم ــام دلای ــا تم ــر ب ــرای مرگ‌و‌می ــان 95 % )1.54  – 1.02( ب ــۀ اطمین ــا دامن 1.26ب
در ایــن مطالعــه نســبت خطــر بــرای بیماری‌هــای کشــندۀ عــروق کرونــر 2. 2 بــا دامنــۀ اطمینــان 
ــا کنتــرل عوامــل مخدوش‌کننــدۀ شناخته‌شــده در  ــود. ایــن شــاخص‌های خطــر ب )1.07– 3.78( ب

)Puett et al. , 2009, Koulova and Frishman, 2014( .آنالیــز به‌دســت آمده‌انــد
ــا افــراد ســالم،  ــا افزایــش غلظــت PM2.5، در مقایســه ب همچنیــن مطالعــات نشــان می‌دهنــد ب
بیمــاران دارای ســابقۀ بیمــاری عــروق کرونــر در معــرض خطــر بیشــتری بــرای حــوادث ایســکمیک 

)Koulova and Frishman, 2014( .قــرار دارنــد )حــاد قلبــی )آنژیــن ناپایــدار یــا ســکتۀ قلبــی
در مطالعۀ دیگری نتایج نشان می‌دهد که بیمارانی که تجربۀ آریتمی بطنی را دارند، خطر 
بیشتر   PM2.5, SO2, CO, NO2 بالارفتۀ  با غلظت  آنان در سه روز مواجهه  برای  آریتمی  برگشت 
احتمال  دارند،  قلبی‌عروقی  بیماری‌های  سابقۀ  که  بیمارانی  است  این  کویای  مطلب  این  است. 
است.  بیشتر  شوند،  قلبی  ر  مرگبا خطرات  ر  دچا آلاینده‌ها  با  جهه  موا ثر  ا در  ینکه  ا
این  بالا را تأیید می‌کند. در  نتایج مطالعۀ  نتایج مطالعۀ دیگری   )Dockery et al .  ,  2005 (
مطالعه بیمارانی که قبلًا به‌خاطر بیماری‌های عروق کرونر بستری شده بودند و بعد از مرخص‌شدن 
بودند،  ترافیک شدید داشتند گذرانده  نزدیک مکان‌هایی که  را در  بیشتری  زمان  بیمارستان  از 
را  عوارض  بیشتر  خطر  و  قلبی  بیشتر  الکتریکی  تغییرات  ناپایداری  بیشتر،   T امواج  تغییرات 
داشتند. )Zanobetti et al. , 2009( افزایش PM2.5 رابطۀ معنی‌داری با افزایش مارکرهای التهابی 
فشارخون  چاقی،  دچار  افراد مسن  در  رابطه  این  که  است  داده  نشان  اینترلوکین  و   CRP مانند 
)Dubowsky et al. , 2006( .بالا، بیماری‌های ریوی مزمن و بیماری‌های قلبی قوی‌تر بوده است

6-3. اثرات آلودگی هوا در آسیا و ایران 
اگرچــه مطالعــات سیســتماتیک کمتــری بــرای بررســی پیامدهــای ســامتی ناشــی از مواجهه 
بــا آلودگی‌هــای شــدید هــوا در شــهرهای بــزرگ آســیا انجــام شــده‌اند، امــا نتایــج چنــد مطالعــۀ 
ــکا  ــا و آمری ــه در اروپ ــت ک ــی اس ــابه تحقیقات ــود، مش ــد موج ــه رون ــد ک ــان می‌ده ــر نش اخی
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ــزرگ آســیا، یعنــی شــهرهای  ــرای مثــال یــک مطالعــه در چهــار شــهر ب انجــام شــده اســت. ب
ــرات  ــی اث ــه ارزیاب شــانگهای، ووهــان، بانکــوک، هنگ‌کنــگ انجــام شــده اســت. ایــن مطالعــه ب
ــا 2000  ــی ایــن مطالعــه از ســال 1990 ت ــازۀ زمان کوتاه‌مــدت آلودگــی هــوا پرداختــه اســت. ب
ــدۀ  ــش μg/m3 10 در غلظــت عم ــه افزای ــد ک ــه نشــان می‌ده ــن مطالع ــج ای ــوده اســت و نتای ب
ــا خطــر شــدید مرگ‌هــای غیر‌تصادفــی  آلاینده‌هــای معیــار هــوا، شــامل )NO2,SO2,O3,PM10( ب
ــهرها(  ــۀ ش ــوک و ازن در در هم ــۀ SO2 در بانک ــر از رابط ــن )به‌غی ــت. همچنی ــوده اس ــراه ب هم
ــا  ــن مطالعــه در همــۀ شــهرها ب ــی در ای افزایــش خطــر مــرگ به‌دلیــل بیماری‌هــای قلبی‌عروق
ــر دیگــری  ــات کوچک‌ت ــا رابطــه داشــته اســت. )Wong et al. , 2010( مطالع ــش آلاینده‌ه افزای

)Pande et al. , 2002( .نیــز در کشــورهای هنــد و چیــن نتایــج مشــابهی را نشــان داده‌انــد
ــز  مطالعــه‌ای کــه در تهــران توســط »حســین‌پور« و همــکاران انجــام شــده اســت، در آنالی
ــه بررســی رابطــۀ میــان آلاینده‌هــای معیــار  ــی پنج‌ســاله ب ــازۀ زمان ــرای یــک ب ــی ب ســری زمان
ــج  ــت. نتای ــه اس ــدری پرداخت ــن ص ــل آنژی ــتان به‌دلی ــدن در بیمارس ــزان بستری‌ش ــوا و می ه
ــا ســطح  ــن صــدری ب ــل آنژی ــه به‌دلی ــزان بستری‌شــدن روزان ــه نشــان می‌دهــد، می ــن مطالع ای
ــدن  ــزان بستری‌ش ــا و می ــر آلاینده‌ه ــان دیگ ــه می ــن مطالع ــی‌داری دارد. در ای ــۀ معن CO رابط

)Hosseinpoor et al. , 2005( .ــده نشــده اســت ــی‌داری دی ــن صــدری رابطــۀ معن ــل آنژی به‌دلی
مطالعــۀ دیگــری نیــز توســط »قربانــی« و همــکاران بــا روش متقاطــع در تهــران انجــام شــده 
اســت. ایــن مطالعــه بــه بررســی رابطــۀ میــان مواجهــه بــا آلودگــی هــوا و شــروع ســندرم حــاد 
ــزان  ــش در می ــه افزای ــد ک ــان می‌ده ــه نش ــن مطالع ــج ای ــت. نتای ــه اس ــر پرداخت ــروق کرون ع
غلظــت ‌24ســاعتۀ آلاینــدۀ CO خطــر ســندرم حــاد عــروق کرونــر را افزایــش می‌دهــد. در ایــن 
ــاد  ــندرم ح ــدۀ PM10 و س ــاعتۀ آلاین ــت ‌24س ــزان غلظ ــش در می ــن افزای ــه‌ای بی ــه رابط مطالع

 )Qorbani et al. , 2007( .ــده نشــده اســت ــر دی ــروق کرون ع
ــب  ــرات منتس ــزان اث ــال‌های 1389، 1390 و 1391می ــکاران در س ــی« و هم ــر »نداف دکت
بــه آلاینده‌هــای SO2 ،PM10 و PM2.5، CO، NO2، O3 شــهر تهــران را بــا اســتفاده از نرم‌افــزار 
ــترین  ــه بیش ــان داد ک ــات نش ــن مطالع ــت‌آمده از ای ــج به‌دس ــد. نتای ــی کردن AirQ2.2.3 بررس

ــوده اســت کــه در  ــه ذرات معلــق هــوا ب ــوط ب ــه آلاینده‌هــای هــوا مرب مــوارد مــرگ منتســب ب
ســال‌های 1389، 1390 و 1391 به‌ترتیــب حــدود 4/6، 4/7 و 4/7 درصــد از کل مرگ‌هــای 
شــهر تهــران بــه آن‌هــا نســبت داده شــده اســت. )Naddafi et al. , 2012( نتایــج مطالعــه‌ای کــه 
دکتــر ندافــی و همــکاران در ســال 1392 در تهــران انجــام دادنــد، در جــدول زیــر آمــده اســت. 

)Naddafi. et al. , 2001(
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جدول 6-3. تعداد موارد و جزء منتسب به آلاینده‌های هواي شهر تهران در سال 1392

اثرات منتسب به 
جزء منتسب )درصد(تعداد موارد منتسبآلاینده‌های هواآلاینده‌های هوا

کل مرگ

PM2.51977 )1465-2478(3/95)2/93-4/95(
PM102183 )1477-2868(4/36)2/95-5/74(
SO2675 )508-808(1/35)1/02-1/62(
NO2896 )601-1187(1/79)1/20-2/37(
O3451 )301-747(0/90)0/60-1/49(

CO34 )10-58(
1/29)0/37-2/20(

65 سال()از کل مرگ افراد بیش از 

مرگ ناشی از 
بیماری‌های 
قلبی‌عروقی

PM2.5
*--

PM101362 )779-1913(6/40)3/66-8/99(
SO2567 )145-839(2/67)0/68-3/95(
NO2505 )381-627(2/37)1/79-2/95(
O3317 )128-442(1/49)0/60-2/08(

CO34 )10-58(
1/29)0/37-2/20(

)از کل مرگ افراد بیش از 
65 سال(

مرگ ناشی 
بیماری‌های 

تنفسی

PM2.5--
PM10401 )163-588(9/00)3/66-13/20(
SO2147 )90-204(3/31)2/01-4/57(
O3169 )80-194(3/79)1/79-4/35(

NO2--
CO--

*. »-« دادۀ معتبر وجود ندارد. 

 HRV 37-3. تنوع ضربان قلب
یکــی از روش‌هایــی کــه بــرای بررســی فعالیــت قلــب و تمایــز انــواع مختلــف نارســایی‌های 
ــری و تجزیه‌و‌تحلیــل  ــه اســت، اندازه‌گی ــرار گرفت قلبــی از یکدیگــر، مرکــز توجــه متخصصــان ق
 HRV ــیگنال ــه آن س ــاح ب ــه در اصط ــت ک ــان اس ــا زم ــب ب ــان قل ــرخ ضرب ــرات ن ــزان تغیی می
 HRV و PM ــا ــه بررســی ارتبــاط میــان مواجهــۀ کوتاه‌مــدت ب ــی کــه ب گفتــه می‌شــود. مطالعات
 HRV پرداخته‌انــد، نشــان می‌دهنــد کــه میــان مواجهــه بــا ذرات و کاهــش شــاخص‌های
3. Heart rate variability.
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رابطــه‌ای وجــود دارد؛ امــا میــان نتایــج ایــن مطالعــات و همچنیــن بزرگــی رابطــه، هتروژنیتــی 
) عــدم یکنواختــی( وجــود دارد. بــرای ارزیابــی ایــن ناهمخوانــی بیــن نتایــج مطالعــات مختلــف 
ــه در  ــه ک ــن مطالع ــی ای ــری نهای ــد. نتیجه‌‌گی ــام دادن ــزی را انج ــکاران متاآنالی »Pieters« و هم
ــان  ــه‌ای در ســال 2012 به‌چــاپ رســیده اســت، نشــان می‌دهــد کــه رابطــۀ معکوســی می مقال

)Pieters et al. , 2012( .ــود دارد ــوا وج ــی ذره‌ای ه HRV و آلودگ

8-3. فشار‌خون
مطالعــات مختلفــی کــه بــه بررســی اثــرات قلبــی عروقــی آلودگــی هــوا پرداخته‌انــد، معمــولاً 
ــد. برآینــد نتایــج  در کنــار ایــن بررســی‌ها تغییــرات فشــارخون بیمــاران را هــم مطالعــه کرده‌ان
ایــن مطالعــات حاکــی از ایــن اســت کــه آلودگــی ذرات موجــود در هــوا بــا افزایــش فشــارخون 
رابطــۀ معنــی‌داری دارد. بــرای مثــال نتیجــۀ مطالعــه‌ای در بوســتون نشــان می‌دهــد کــه افزایــش 
ــر  ــش 2.8 میلیمت ــج روز ســبب افزای ــاران در طــول پن ــر μg/m3 10 در غلظــت PM2.5 در بیم ه
جیــوه در فشــارخون سیســتولیک و افزایــش 2.7 میلیمتــر جیــوه افزایــش فشــارخون دیاســتولیک 
ــان  ــتند، نش ــی داش ــارخون طبیع ــه فش ــاری ک ــۀ 23 بیم ــود. )Lee et al. , 2014( مطالع می‌ش
ــارخون  ــوه فش ــر جی ــدار 6 میلیمت ــه مق ــا PM2.5 و ازن ب ــه ب ــاعت مواجه ــد از دو س ــه بع داد ک
ــیِ ذره‌ای  ــی آلودگ ــه اجــزای کربن ــن مطالع ــج همی دیاســتولیک ایجــاد می‌شــود. براســاس نتای

)Lee et al. , 2014( .ــا افزایــش فشــارخون دارد رابطــۀ مســتقیمی ب
مطالعــات مشــاهده‌ای مختلفــی انجــام شــده‌اند کــه نتایــج آن‌هــا نشــان می‌دهــد مواجهــۀ 
 )Brook, 2007( .ــد ــش می‌ده ــاد افزای ــورت ح ــارخون را به‌ص ــق فش ــا ذرات معل ــدت ب کوتاه‌م
ــدت  ــی و کوتاه‌م ــای ناگهان ــه افزایش‌ه ــد ک ــاهده کردن ــکاران مش ــال »Ibald« و هم ــرای مث ب
ــش فشــارخون در شــرکت‌کنندگان  ــا افزای ــال 1985 ب ــزی در س ــای مرک ــوا در اروپ ــی ه آلودگ
ــای  ــل خطــر بیماری‌ه ــر عوام ــن رابطــه در حضــور دیگ ــاط داشــت. ای ــۀ MONICA4 ارتب مطالع
ــک حتــی در  ــات اپیدمیولوژی ــن رابطــه در مطالع ــن ای ــود. همچنی ــز معنــی‌دار ب ــی نی قلبی‌عروق

 )Brook, 2007( .ــت ــده اس ــزارش ش ــم گ ــم ذرات ه ــای ک غلظت‌ه

9-3. آترواسکلروزیس
ــه  ــت، ب ــده اس ــر ش ــر 2015 منتش ــه در اکتب ــزی ک ــد و متاآنالی ــرور نظام‌من ــۀ م مطالع
 CIMT و آترواســکلروزیس ســاب کلینیــکال )کــه بــا شــاخص PM2.5، PM10 بررســی رابطــۀ میــان
ــش   ــه افزای ــد ک ــه نشــان می‌ده ــن مطالع ــج ای ــه اســت. نتای ــری شــده اســت( پرداخت اندازه‌گی

4. Multinational Monitoring of trends and determinants in Cardiovascular disease.
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μg/m3 10 از غلظــت PM2.5 باعــث μm 16.79)دامنــۀ اطمینــان 95 % )4.95 – 28.63(( افزایــش 

ــۀ  ــب μm 4.13)دامن ــت PM10 موج ــش  μg/m3 10 در غلط ــن افزای ــود. همچنی CIMTرد می‌ش

ــز  ــن متاآنالی ــری ای ــود. نتیجه‌گی ــش در CIMT می‌ش ــان 95 % )-5.7 –. 14.04(( افزای اطمین
نشــان می‌دهــد کــه مواجهــه بــا PM2.5 رابطــۀ معنــی‌دار مشــخصی بــا CIMT دارد و ایــن رابطــه 

)Liu et al. , 2015( .ــت ــخص‌تر اس ــان مش ــن زن در بی

10-3. برآورد بارِ بیماری‌های قلبی‌عروقی مرتبط با آلودگی هوا 
ــوۀ  ــت‌گذاری و نح ــد در سیاس ــه می‌توان ــک جامع ــا در ی ــار بیماری‌ه ــزان ب ــبۀ می محاس
ــاخص‌های  ــا از ش ــار بیماری‌ه ــرآورد ب ــد. در ب ــده باش ــه کمک‌کنن ــا در آن جامع ــرف هزینه‌ه ص
ــا و  ــار بیماری‌ه ــر ب ــاوه ب ــا ع ــود؛ ام ــتفاده می‌ش ــره اس ــدDALY5, QALY6 و غی ــی مانن مختلف
ــوا(  ــاً آلودگــی ه ــور )مث ــک ریســک فاکت ــه ی ــاری را ک ــوان ب ــه می‌ت ــر جامع ــا ب ــرات آن‌ه تأثی
در یــک جامعــه بــر جــای می‌گــذارد نیــز مطالعــه شــود. شــاخص عمــده‌ای کــه بــرای ایــن کار 
ــد  ــان می‌ده ــاخص نش ــن ش ــت. ای ــی اس ــب جمعیت ــهم منتس ــاخص س ــود، ش ــتفاده می‌ش اس
کــه اگــر در یــک جامعــه میــزان مواجهــه بــا یــک ریســک فاکتــور بــه حــد غیر‌قابــل بیمــاری‌زا 
کاهــش پیــدا بکنــد، به‌شــرطی‌که دیگــر متغیرهــا ثابــت باشــند، چــه مقــدار از بیمــاری منتســب 
ــر  ــا پارامت ــاخص دو ت ــن ش ــبۀ ای ــرای محاس ــد. ب ــدا می‌کن ــش پی ــور کاه ــک فاکت ــه آن ریس ب
ــر  ــورد نظ ــد م ــن پیام ــخ بی ــع غلظت‌‌ـپاس ــا تاب ــاخص ه ــن ش ــی از ای ــتند، یک ــده لازم هس عم
)خطــرات نســبی( و دیگــری شــاخص، غلظــت آلاینــده اســت. بــا اســتفاده از ایــن دو شــاخص بــا 
روش‌هــای مختلفــی ماننــد نرم‌افــزار AirQ یــا روش‌هــای دیگــر ماننــد ارزیابــی مقایســه‌ای خطــر 

ــوا محاســبه می‌شــود.  ــه آلودگــی ه ــار منتســب ب ب
نتایــج مطالعــات مختلــف نشــان می‌دهنــد کــه می‌تــوان ســهم درخــور توجهــی از 
ــای  ــان، بیماری‌ه ــن می ــه از ای ــرد ک ــب ک ــق منتس ــه ذرات معل ــی را ب ــای قلبی‌عروق بیماری‌ه

ــد.  ــهم را دارن ــترین س ــزی بیش ــروق مغ ــوادث ع ــی و ح ــکمیک قلب ایس
یکــی از بحث‌هــای جــدّی کــه در زمینــۀ کمّی‌ســازی اثــرات بهداشــتی آلودگــی هــوا بــدان 
توجــه شــود، توابــع غلظت‌‌ـپاســخ و بحــث علیتی‌بــودن ایــن روابــط اســت. انــدازه و شــکل تابــع 
رابطــه میــان آلاینــده و پیامــد قلبی‌عروقــی موضوعــی اســت کــه متناســب بــا نتایــج مطالعــات 

ــه‌روز می‌شــود. ــد، ب مختلفــی کــه در نقــاط مختلــف جهــان به‌دســت می‌آی
اگــر ســیر تاریخــی ارزیابــی اثــرات بهداشــتی مطالعــات مرتبــط بــا ذرات معلــق را نیــز نــگاه 

5. Disability-adjusted life year.
6. Disability-adjusted life year.
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ــردم را در  ــر از م ــزار نف ــه 55ه ــوپ و همــکاران ک ــۀ هم‌گروهــی پ ــه مطالع ــم ک ــم، می‌بینی کنی
 ،)Ostro, 2004( 151 شــهر در ایــالات متحــده آمریــکا بــه مــدت هفــت ســال پیگیــری کردنــد
ــن  ــات از ای ــا در مطالع ــدازۀ اثره ــتین ان ــه نخس ــت ک ــات اس ــن مطالع ــن ای ــی از کلیدی‌تری یک

ــده‌اند.  ــتخراج ش ــه اس مطالع
ذرات  با  مختلفی  پیامدهای  رابطۀ  بررسی  به  که  دارد  وجود  نیز  دیگری  متعدد  مطالعات   
اما   )Fann et al. , 2013( پیامد‌های طولانی‌مدت.  پیامدهای کوتاه‌مدت و چه  پرداخته‌اند؛ چه 
طبیعتا تعداد بسیاری از این مطالعات کیفیت کافی را ندارند و دربارۀ برآوردهایی که از اندازۀ اثر 
ارائه می‌دهند اطمینان کافی وجود ندارد و تنها برای تعداد کمی از پیامدها شواهد به تعداد کافی 

وجود دارد که در مطالعات مختلف به‌صورت پایدار تکرار‌ شده باشند. 
در ســال‌های اخیــر دو نمونــه مطالعــۀ ارزشــمند در ایــن زمینــه انجــام شــده اســت. یکــی از 
آن‌هــا پــروژۀ HRAPIE 7 اســت )Henschel and Chan, 2013( کــه بــه کمّی‌ســازی اثــرات آلودگــی 
هــوا در اروپــا پرداختــه اســت. نکتــه‌ای کــه وجــود دارد ایــن اســت کــه محققــان ایــن مطالعــه در 
ــا توجــه بــه اینکــه اروپــا شــرایط خاصــی دارد  انتهــای بحــث مقالــۀ خــود اشــاره کرده‌انــد کــه ب
)مثــاً غلظــت آلاینــدۀ PM2.5 بیشــتر از 20 نبــوده اســت یــا منبــع تولیــد ذرات ممکن اســت بســیار 

متفــاوت باشــد(، تعمیم‌پذیــری انــدازۀ تأثیــرات بــه دیگــر نقــاط مشــکل اســت. 
ــده‌اند، در  ــام ش ــا انج ــون در دنی ــه تاکن ــی ک ــات کوهورت ــده مطالع ــر عم ــویی دیگ از س
ــدازۀ  ــری ان ــکل تعمیم‌پذی ــن مش ــد؛ بنابرای ــا بوده‌ان ــرفته دنی ــعه‌یافته و پیش ــورهای توس کش
ــد،  ــتری دارن ــای بیش ــه غلظت‌ه ــی ک ــرای نقاط ــوص ب ــان، به‌‌خص ــاط جه ــر نق ــه دیگ ــرات ب اث
ــع  ــرای رف ــی در ســال 2010 و 2013 ب ــای جهان ــارِ بیماری‌ه ــروه ب مســئله‌ای جــدی اســت. گ
ــرای  ــوان ب ــه بت ــند ک ــخ برس ــن غلظت‌‌‌ـپاس ــع بی ــکلی از تاب ــه به‌ش ــرای اینک ــکل و ب ــن مش ای
ــه تمــام مطالعاتــی را کــه در  ــوط ب دیگــر نقــاط دنیــا هــم از آن اســتفاده کننــد، اطلاعــات مرب
ــد.  ــود، وارد مدل‌ســازی‌های خــود کردن ــا PM2.5 در تمــام دنیــا انجــام شــده ب زمینــۀ مواجهــه ب
 بدین‌صــورت کــه از خطــرات نســبی مطالعاتــی کــه مربــوط بــه آلودگــی هــوای محیطــی، دود 
دســتِ دوم ســیگار، ســوخت‌های جامــد کــه در منــازل بــرای پخــت اســتفاده می‌شــود و مصــرف 
ــای  ــرای پیامده ــه ب ــن مطالع ــت ای ــود، اســتفاده شــده اســت. در نهای ــده ب ســیگار به‌دســت آم
ــع  ــر مرب ــرم / مت ــا 300 میکروگ ــای 1 ت ــرای غلظت‌ه ــره ب ــی و غی ــای ایســکمیک قلب بیماری‌ه
PM2.5 خطــرات نســبی را ارائــه کــرده اســت و بــا اســتفاده از ایــن خطــرات نســبی، خطــر منتســب 

جمعیتــی را بــرای همــۀ کشــورها در دنیــا محاســبه کــرده اســت. )Forouzanfar et al( در ایــن 
7. Health risks of air pollution in Europe. 



قی
رو

ی ع
قلب

ی 
ها

ی 
مار

 بی
ا و

هو
ی 

دگ
آلو

م( 
سو

ل 
ص

)ف
59

مطالعــه خطــر منتســب جمعیتــی بــرای آلاینــدۀ PM2.5 بــرای بیماری‌هــای ایســکمیک قلبــی در 
 )Burnett et al. , 2014( .کل جهــان در فاصلــۀ 2 تــا 41 درصــد بــرآورد شــده اســت

یکــی از محدودیت‌هــای مطالعــات مشــابهی کــه در کشــور بــرای محاســبۀ بــار بیماری‌هــای 
ــک  ــر ریس ــه از مقادی ــت ک ــن اس ــرد، ای ــام می‌گی ــوا انج ــی ه ــه آلودگ ــب ب ــی منتس قلبی‌عروق
ــرا در  ــده اســت؛ زی ــر به‌دســت آم ــف دیگ ــع مختل ــه در جوام ــود ک ــتفاده می‌ش نســبی‌هایی اس
هــر صــورت میــزان قــدرت یــک ریســک فاکتــور بســتگی بــه توزیــع دیگــر ریســک فاکتورهــا ) یــا 

اگــر بهتــر بخواهیــم بگوییــم COMPONENT CAUSE ( هــا در آن جامعــه دارد.
 بــرای حــل ایــن محدودیــت هــم می‌تــوان مطالعــۀ کوهورتــی را در ایــن زمینــه در کشــور 
طراحــی کــرد و بــه بررســی نحــوۀ ارتبــاط میــان ذرات و پیامدهــا در جمعیــت ایرانــی پرداخــت. 
یــا افــزودن ارزیابــی مواجهه‌هــای آلاینده‌هــا و پیامدهــا بــه مجموعــه مطالعــه‌ای کوهورتــی کــه 

ــد.  ــده باش ــبتاً کمک‌کنن ــد نس ــز می‌توان ــتند نی ــدن هس ــال طراحی‌ش ــور در ح در کش

11-3. نتیجه‌گیری 
بر‌اســاس نتایــج مطالعاتــی کــه بررســی شــد، مواجهــه بــه آلودگــی هــوا را می‌تــوان به‌عنــوان یــک 
ریســک فاکتــور در حــال ظهــور جــدی برای ایجــاد و توســعۀ بیماری‌هــای قلبی‌عروقی دانســت. مواجهۀ 
کوتاه‌مــدت بــا آلاینده‌هــای هــوا باعــث انفارکتــوس حــاد قلبــی، فشــارخون و دیگــر بیماری‌هــای حــاد 
ــق باعــث  ــژه ذرات معل ــوا به‌وی ــای ه ــا آلاینده‌ه ــدت ب ــۀ طولانی‌م ــن مواجه ــی می‌شــود. همچنی قلب
ــا  ــود ب ــاهده می‌ش ــات مش ــه در مطالع ــه‌ای ک ــترین رابط ــود. بیش ــر می‌ش ــروق کرون ــای ع بیماری‌ه
ــا بیماری‌هــای قلبی‌عروقــی در بیشــتر جمعیت‌هــا  ــا آلودگــی هــوا ب PM2.5 اســت. اگرچــه مواجهــه ب

ــان  ارتبــاط دارد، امــا بعضــی از گروه‌هــا ماننــد بیمــاران دارای ســابقۀ بیماری‌هــای قلبــی عروقــی، زن
ــار بیماری‌هــای قلبی‌عروقــی  ــد. در محاســبۀ ب ــرار دارن ــراد مســن، در معــرض خطــر بیشــتری ق و اف
منتســب بــه آلودگــی هــوا در انتخــاب و اســتفادۀ توابــع غلظت‌‌ـپاســخ بایــد دقــت کــرد. بــا توجــه بــه 
اینکــه هــم شــیوع اجــزای علیتــی و هــم ترکیب‌هــای موجــود در ذرات معلــق در کشــور مــا می‌توانــد 
متفاوت‌تــر از دیگــر نقــاط دنیــا باشــد، راه‌انــدازی مطالعاتــی طولــی بــرای بررســی روابط علیتــی مواجهه 
بــا ذرات معلــق و بیماری‌هــای قلبــی عروقــی، می‌توانــد تصویــر درســت‌تری را از اســتنباط علیتــی در 
ــش  ــت‌گذاری‌های کاه ــا و سیاس ــه در تصمیم‌گیری‌ه ــه در نتیج ــد ک ــه ده ــا ارائ ــه م ــه ب ــن زمین ای
خطــر مؤثــر خواهــد بــود. همچنیــن راه‌انــدازی مطالعاتــی بــرای آنالیــز هم‌زمــان اثــرات چندیــن آلایندۀ 

ــرات، کمک‌کننــده باشــد.  ــد در جداســازی اث ــوأم می‌توان ت
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1-4. مقدمه
مدت‌هاست که مواجهه با ذرات معلق در هوا به‌عنوان مشکل کانون توجه سیستم‌های دولتی و 
بهداشتی است. مقالات اپیدمیولوژیک و شواهد بالینی به‌صورت فزاینده نشان می‌دهند که این ذرات 
فقط باعث بیماری ریوی‌تنفسی و قلبی‌عروقی نمی‌شوند، بلکه با بیماری‌های سیستم عصبی مرکزی 
نیز مرتبط هستند. مقالات اپیدمیولوژی و فیزیولوژیک نشان می‌دهند که آلودگی هوا باعث افزایش 
مرگ‌و‌میر می‌شود و هر‌چه ذرات کوچک‌تر باشند عوارض جانبی ناشی از آن بیشتر خواهد بود.]1[ 

در فصل چهارم پاره‌ای از این عوارض در سیستم عصبی بحث خواهیم کرد. 

2-4. اپیدمیولوژی
ــود.  ــر می‌ش ــون نف ــه میلی ــش از س ــرگ بی ــبب م ــالانه س ــوده س ــوای آل ــا ه ــه ب مواجه
افزایــش غلظــت آلودگــی هــوا ســبب بستری‌شــدن‌های متعــدد در بیمارســتان و مــرگ 
ــی  ــر به‌دلیــل اختــالات عروق ــن افزایــش مرگ‌و‌می ــل ای می‌شــود کــه تعــداد بســیاری از دلای
اســت، آلودگــی هــوا به‌صــورت مســتقیم و غیرمســتقیم موجــب اختــالات متعــدد در سیســتم 

عصبــی می‌شــود. ]2[ 

1-2-4. آلاینده‌های هوا و بیماری سیستم عصبی مرکزی
1-1-2-4. سکتۀ مغزی

اســتروک ســالانه موجــب پنــج میلیــون مــرگ می‌شــود و یکــی از مهم‌تریــن دلایــل ناتوانــی 
اســت. ]3[ همچنیــن آلودگــی هــوا می‌توانــد ســبب اختــال درتــون عروقــی، عملکــرد ســلول‌های 
ــر  ــر عوامــل محیطــی ب ــه تأثی ــد ب ــن‌رو، بای ــوز و ایســکمی بشــود. ]4-7[ از ای ــال، ترومب اندوتلی
ــش  ــن از‌آنجا‌کــه آلودگــی هــوا باعــث افزای ــر ناشــی از اســتروک توجــه شــود. همچنی مرگ‌و‌می
ــا  ــی می‌شــود و مکانیســم ایجــاد ســکته‌های مغــزی ب ســکته‌های قلبــی و حــوادث قلبــی عروق
ــدان  ــز ب ــزی نی ــکته‌های مغ ــزان س ــدۀ می ــل تعدیل‌کنن ــوان عام ــد به‌عن ــت، بای ــابه اس آن مش

توجــه کــرد.
در تحقیقــی کــه توســط ».Shah A« و همــکاران انجــام شــده اســت، تمامــی مقــالات از منابــع 
ــر اســتروک بررســی شــده اســت و نتیجــۀ  ــر آلودگــی هــوا ب ــارۀ اث ــا ســال 2015 درب ــر ت معتب

بررســی 2748 مقالــه بــه شــرح زیــر بــوده اســت:
بیــن آلودگــی هــوا و ســکتۀ مغــزی ایســکمیک ارتبــاط شــدیدی وجــود دارد کــه ایــن ارتبــاط 
دربــارۀ ســکته‌های ناشــی از خونریــزی کمتــر بــوده اســت. مواجهــه بــا PM10 ارتبــاط کمتــری بــا 
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 ،PM25 ــا بســتری ناشــی از ســکتۀ مغــزی و مرگ‌و‌میــر ناشــی از آن داشــته اســت. در مقایســه ب
در واقــع ذرات بزرگ‌تــر بیشــتر باعــث بیمــاری ریــوی و ذرات کوچــک یــا گازهــا باعــث اختــال 
سیســتم عروقــی می‌شــوند. هــر نــوع گاز ناشــی از احتــراق )اکســید نیتــروژن، ســولفور اکســیژن 

و منوکســیدکربن( بــا ســکته‌های مغــزی ارتبــاط دارنــد. 
ــروق  ــکلروز ع ــدۀ آتروزاس ــه پدی ــیدن ب ــبب سرعت‌بخش ــا PM25 س ــدت ب ــۀ طولانی‌م مواجه
می‌شــود. همچنیــن مکانیســم احتمالــی آن اختــال در ســلول‌های اندوتلیــال و افزایــش فعالیــت 
سیســتم ســمپاتیک موجــب افزایــش فشــار‌خون، اســکیمیو افزایــش ریســک ترومبــوز می‌شــود. 

از طرفــی PM25 می‌توانــد باعــث افزایــش احتمــال آریتمــی قلبــی و ترومبــوز ثانویــه شــود. 
ــه  ــت ک ــده اس ــاهده ش ــده، مش ــام ش ــران انج ــال 2012 در ته ــه در س ــه‌ای ک در مطالع
ارتباطــی بیــن ســطح آلودگــی هــوا در یــک روز و میــزان ســکتۀ مغــزی در همــان روز وجــود 
ــوع  ــل از وق ــاعت قب ــوا 48 س ــی ه ــزان آلودگ ــا می ــزی ب ــکته‌های مغ ــزان س ــی می ــدارد، ول ن

ــاط دارد. ]8[ ــزی ارتب ــکتۀ مغ س
اســتروک یــا ســکتۀ مغــری دومیــن دلیــل مــرگ و نخســتین دلیــل ناتوانــی و از‌کارافتادگــی در 
دنیــا اســت. مطالعــات گوناگــون، ارتباطــی قــوی میــان آلودگــی هــوا و ســکته‌های مغــزی را مطــرح 
می‌کننــد. همچنیــن می‌تواننــد باعــث بدتر‌شــدن پیش‌آگهــی اســتروک شــوند. توجــه بــه آلودگــی 

هــوا و کنتــرل آن می‌توانــد نقــش مؤثــری در کاهــش ســکته‌های مغــزی داشــته باشــند. ]2[

2-1-2-4. اثر آلودگی هوا بر تکامل سیستم عصبی در کودکان
ــر نقــش  ــارداری جفــت عــاوه ب مطالعــات انجام‌شــده حاکــی از آن هســتند کــه در دوران ب
انتقــال مــواد غذایــی، هورمــون و فاکتورهــای رشــد، در تکامــل سیســتم عصبــی مرکــزی نقــش 
ــه  ــد ک ــان می‌دهن ــواهد نش ــادر. ]9[ ش ــی م ــط زندگ ــه محی ــخ ب ــق پاس ــم از طری دارد؛ آن‌ ه
ــن  ــت و همچنی ــرد جف ــر عملک ــوع PM25 ب ــوا از ن ــای ه ــا آلاینده‌ه ــی ب ــل رحم ــۀ داخ مواجه
تکامــل جنیــن تأثیــر دارنــد ]10[ و می‌تواننــد ســبب افزایــش شــیوع بیمــاری تکاملــی سیســتم 

عصبــی مرکــزی شــود. ]11[ 
مقــالات آینده‌نگــر مبنــی بــر ایــن هســتند کــه مواجهــه بــا آلودگــی هــوا در دوران جنینــی 
ــد باعــث کاهــش IQ)بهــرۀ هوشــی( کــودکان در پنج‌ســالگی و کاهــش عملکــرد ذهنــی  می‌توان

ــا یازده‌ســالگی شــود. ]12و13[ در ســن هشــت ت
»Brain-derived neurotrophic factor (BDNF(« فاکتــور رشــدی اســت کــه نقــش 
ــان  ــر بی ــبب تغیی ــد س ــی دارد و PM25 می‌توان ــتم عصب ــل سیس ــرد و تکام ــی در عملک مهم

ــود. ]14[  ــت ش ــور در جف ــن فاکت ای
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مطالعــات حیوانــی و اپیدمیولوژیــک نشــان‌دهندۀ ایــن اســت کــه عوامــل محیطــی می‌تواننــد 
ــه بیماری‌هــای مزمــن، تغییــر در  ســبب تغییــرات دایمــی در متابولیســم و افزایــش اســتعداد ب

رونویســی )transcriptation( و ســبب اختــالات مورفولوژیــک و عملکــردی در مغــز شــود. 
 در نتیجــه مواجهــه بــا PM25 می‌توانــد ســبب تغییــر در آبشــار ســیگنالی شــود کــه می‌توانــد 

باعــث اختــالات تکاملــی در جفــت و ثانویــه بــه آن در مغــز جنین شــود. ]15[ 

3-1-2-4. آلودگی هوا و بیماری مالتیپل اسکروز )ام‌اس(
بیمــاری مالتیپــل اســکلروز )ام‌اس( نوعــی بیمــاری التهابــی در سیســتم عصبــی مرکــزی اســت 
ــا 50 ســال اســت.  ــن بیمــاری 17 ت ــج ســنی ای کــه باعــث دمیلینه‌شــدن نورون‌هــا می‌شــود، رن
ــر  ــن بیمــاری می‌شــوند. فرضیه‌هــا مبنــی ب ]16[ عامل‌هــای متعــددی ســبب افزایــش شــیوع ای
ــن  ــه ای ــا ب ــش اســتعداد ابت ــد باعــث افزای ــل ژنتیکــی و محیطــی می‌توانن ــه عوام ــن اســت ک ای
ــر  ــد کــه نقــش عوامــل محیطــی در ایجــاد بیمــاری پررنگ‌ت ــی به‌نظــر می‌آی بیمــاری شــوند؛ ول

ــل مســتعد‌کننده، زندگــی شهرنشــینی و صنعتی‌شــدن شهرهاســت. ]17[ اســت. یکــی از عوام
ــل  ــی مث ــن D و ویروس‌های ــید، ویتامی ــور خورش ــه ن ــوان ب ــی می‌ت ــل محیط ــه عوام از‌جمل
ــن  ــیوع ای ــش ش ــز در افزای ــیگار نی ــش س ــه نق ــات ب ــی مطالع ــاوه برخ ــرد. به‌ع ــاره ک EBV اش

ــد. ]18-22[ ــاره دارن ــاری اش بیم
ســطح ســرمی ویتامیــن D بــا فعال‌بــودن کلینیکــی بیمــاری ام‌اس ارتباطــی معکــوس دارنــد 
و ســطوح بیشــتر ویتأمیــن D بــا ریســک کمتــر بیمــاری همــراه اســت. تابــش خورشــید مهم‌تریــن 
منبــع تأمیــن نیــاز بســیاری از افــراد بــه ویتأمیــن D اســت و می‌تواننــد تأثیــر عــرض جغرافیایــی 

بــر روی شــیوع بیمــاری ام‌اس را توجیــه کننــد. ]23-26[
ــق  ــاکنان مناط ــن D در س ــطح ویتأمی ــش س ــه کاه ــد منجر‌ب ــوا می‌توانن ــای ه آلاینده‌ه
آلــوده شــوند. در منطقــه‌ای از هندوســتان و ایــران، ســطح ویتأمیــن D در زنــان و کودکانــی 
کــه در مناطــق آلــوده زندگــی می‌کننــد به‌طــور درخــور توجهــی کمتــر از ســاکنان مناطــق 

کمتــر آلــوده اســت. ]27-28[
افزایــش مواجهــه بــا آلاینــدۀ NO2 در طــول بــارداری منجر‌بــه ســطوح کمتــر 25 
ــدار  ــور مق ــود، همین‌ط ــد می‌ش ــگام تول ــاف هن ــد ن ــون بن ــن D در خ ــی ویتامی هیدروکس
زیــاد اوزون تروپوســفر در محیط‌هــای شــهری نیــز به‌عنــوان ریســک فاکتــوری بــرای 

ــت. ]29-30[ ــرح اس ــن D مط ــود ویتأمی کمب
بــرای بررســی آثــار آلاینده‌هــا بــر دســتگاه اعصــاب مرکــزی، مطالعــۀ نمونه‌هــای پاتولوژیــک 
در ســاکنان شــهرهای آلــوده بــه‌کار می‌رونــد و تغییــر نفوذپذیــری ســد خونــی مغــزی، التهــاب 
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ــوده  ــق آل ــاکنان مناط ــوان در س ــان ج ــودکان و بالغ ــز ک ــق در مغ ــوب ذرات معل ــی و رس عصب
مشــاهده شــده اســت. ]31-32[ 

مطالعــه‌ای گذشــته‌نگر در جنــوب غربــی فنلانــد دردوره‌ای 14ســاله میــان ســال‌های 1985 
تــا 1999 تعــداد 1205 مــورد عــود بیمــاری را در میــان 406 بیمــار گــزارش کــرده اســت کــه 
ارتبــاط میــان عــودِ بیمــاری ام‌اس و افزایــش ســطوح آلاینــدۀ PM10 را نشــان می‌دهــد. همچنیــن 

ارتبــاط میــان میــزان عــود بیمــاری و SO2+NO2+NO نیــز وجــود داشــته اســت. ]33[
در مطالعــه‌ای اکولوژیــک کــه در ایالــت جورجیــا در کشــور آمریــکا انجــام شــده اســت،‌ شــیوع 

بیمــاری ام‌اس بــا میــزان آلاینــدۀ PM10 ارتبــاط داشــته اســت. ]34[
در ایــران نیــز مطالعاتــی در زمینــۀ تأثیــر آلاینده‌هــای هــوا بــر بیمــاری ام‌اس انجــام گرفتــه 
ــا  ــا گــروه کنتــرل، مواجهــۀ طولانی‌مــدت بیشــتری ب ــه ام‌اس در قیــاس ب اســت. در مبتلایــان ب

 (Heydarpour et al. , 2014)]35[ .ــت ــده اس ــاهده ش ــای PM10,SO2,NO2,NO مش آلاینده‌ه
در مطالعــه‌ای در تهــران میــزان عــود بیمــاری در زمســتان و نخســتین‌ مــاه بهــار بیشــتر 
 NO2, ــوده اســت. همچنیــن در ایــن مطالعــه ســطوح آلاینده‌هــای ــا ســطح NO مرتبــط ب و ب
NO,CO در ماه‌هــای بارانــی ســال بیشــتر و ســطح PM10 در فصل‌هــای خشــک ســال بیشــتر 

بــوده اســت. ]36[
ــر آلاینده‌هــای  ــه ام‌اس، تأثی ــا ب ــان بیمــاران مبت ــه‌ای پنج‌ســاله در صربســتان می در مطالع
هــوا و تغییــرات فصلــی بــر میــزان عــود بیمــاری مشــاهده شــده اســت. تعــداد کمتــرِ روزهایــی 
ــا ســطوح  ــه عــود بیشــتر بیمــاری ام‌اس در بیمــاران ب ــا ســطوح کــم آلاینده‌هــای هــوا منجر‌ب ب

کمتریــن ویتأمیــن D بــوده اســت. ]37[
 ،shrinkage در مطالعــه‌ای دیــده شــده اســت کــه مواجهــه با هــوای آلــوده در حیوانــات باعــث
pyknosis و deformity در کورتکــس مغــز و مخچــه می‌شــود کــه ایــن نواحــی نیــز در بیمــاری 

ــر می‌شــود. ]38[  ام‌اس درگی
همچنیــن بعــد از مواجهــه بــا CO افزایــش گاماگلوبولیــن در مایــع مغــزی و نخاعــی دیــده 

ــود. ]39[  ــده می‌ش ــاری ام‌اس دی ــز در بیم ــن نی ــه ای ــود ک می‌ش

4-1-2-4. نقش آلودگی هوا در بیماری آلزایمر و اختلالات‌شناختی
ــه  ــت ک ــع اس ــتی جوام ــدۀ بهداش ــکلات عم ــی از مش ــون یک ــر و پارکینس ــاری آلزایم بیم
شــیوع آن در حــال افزایــش اســت. شــواهد مطرح‌کننــدۀ ایــن اســت کــه اســترس اکســیداتیو و 
التهــاب عصبــی از دلایــل اصلــی شــروع فراینــد نوروژنراســیون هســتند و نقــش عوامــل محیطــی 

ــد مطــرح اســت. ]40[ ــن فراین ــم در ای ــی مه ــوان عامل به‌عن
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APOE فاکتــوری اســت کــه در متابولیســم چربــی نقــش دارد و پلی‌مورفیســم آپوپروتئیــن 

APOE( E(، در بیماری‌هــای وابســته بــه ســن ازجملــه آلزایمــر نقــش دارد. ]APOE4 ]40 باعث 
 APOE4 ــراد دارای پلی‌مورفیســم افزایــش اســترس اکســیداتیو و التهــاب مزمــن می‌شــود. اف
ــد  ــوا می‌توان ــی ه ــتند. آلودگ ــوان هس ــی نات ــیدان و التهاب ــل اکس ــی از عوام ــم ناش از ترمی
ــیون در  ــدۀ نورودژنراس ــتند، پدی ــم هس ــن پلی‌مورفیس ــل ای ــه حام ــرادی ک ــود اف ــبب ش س
ــد  ــودکان می‌توانن ــوا در ک ــی ه ــا آلودگ ــه ب ــن مواجه ــود. ]41[ همچنی ــریع ش ــا تس آن‌ه
ــه و اختــال سیســتم  ــی، شــناختی، اختــال در پتانســیل‌های برانگیخت باعــث اختــال بویای
ــه  اتونــوم شــود و موجــب می‌شــود کــه ایــن کــودکان در ســنین بزرگســالی مســتعد ابتــا ب

آلزایمــر و پارکینســون شــوند. ]40[
ــروع  ــث ش ــد باع ــا PM می‌توان ــه ب ــه مواجه ــتند ک ــی از آن هس ــات حاک ــی مطالع از طرف
ــی  ــامبر 2012، در U.S به‌تنهای ــوند. در دس ــزی ش ــی مرک ــتم عصب ــی در سیس ــد التهاب فراین
ــده‌اند. ]42[ ــه ش ــتاندارد مواجه ــتر از اس ــت بیش ــا غلظ ــا PM25 ب ــر ب ــون نف ــش از 74 میلی بی
 از ایــن‌رو، بایــد اهمیــت کاهــش مواجهــه بــا ایــن آلاینده‌هــا در جلوگیــری از افزایــش شــیوع 

بیمــاری آلزایمــر کانــون توجــه قــرار گیرد. 

5-1-2-4. آلودگی هوا و بیماری پارکینسون
ــش  ــبب افزای ــه س ــت ک ــایع اس ــو ش ــاری نورودژنراتی ــن بیم ــون دومی ــاری پارکینس بیم
ــتند  ــی از آن هس ــات حاک ــود ]43[ و مطالع ــالی می‌ش ــنین کهنس ــتی در س ــای بهداش هزینه‌ه
ــن  ــه ای ــر در سیســتم بیولوژیــک و افزایــش احتمــال ابتــا ب ــد باعــث تأثی کــه آلودگــی می‌توان
بیمــاری شــود. بررســی پاتالــوژی مغــز انســان و برخــی از حیوانــات نشــان می‌دهــد کــه التهــاب 
ــی  ــر آلودگ ــد در اث ــک می‌توان ــی، اســترس اکســیداتیو و توکسیســتی سیســتم دوپامیترژی عصب
هــوا ایجــاد شــود. ]47-44، 40[ اخیــراً نشــان داده شــده اســت کــه بولــب بوبایــی یــک مســیر 
ــود.  ــز می‌ش ــزی را دور زده و وارد مغ ــی مغ ــد خون ــه س ــت ک ــا و ذرات اس ــرای ورود پاتوژن‌ه ب

]48-49[
»alpha-synuclein nerano aggregates« عاملــی پاتولــوژی اســت کــه در بیمــاران مبتــا 
ــراد  ــز اف ــاقۀ مغ ــته‌های س ــده از هس ــۀ گرفته‌ش ــود و در نمون ــت می‌ش ــون یاف ــه پارکینس ب
جــوان کــه به‌طــور ناگهانــی فــوت شــدند و در مواجهــه بــا آلودگــی هــوا قــرار گرفتــه بودنــد، 

دیــده شــده اســت. ]40[ 
مطالعــه‌ای مقطعــی نشــان می‌دهــد کــه منگنــز موجــود در هــوای آلــوده بــا افزایــش احتمــال 

ابتــا بــه بیمــاری پارکینســون و کاهــش ســن ابتــا بــه ایــن بیمــاری مرتبط اســت. ]50[
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در مطالعــه‌ای کــه توســط »Ritz« و همــکاران انجــام شــده اســت نیــز نشــان داده شــده کــه 
آلودگــی هــوای ناشــی از ترافیــک می‌توانــد باعــث افزایــش احتمــال ابتــا بــه بیمــاری پارکینســون 

شــود کــه ایــن احتمــال بــا افزایــش شهرنشــینی و آلودگــی هــوا در حــال افزایــش اســت. ]51[

6-1-2-4. آلودگی هوا و بیماری صرع
بیمــاری صــرع نوعــی بیمــاری جــدّی نورولــوژی اســت کــه محــدود بــه ناحیــۀ جفرافیایــی و 
اجتماعــی خاصــی نیســت و همــۀ افــراد بــا هــر ســن و جنســی را مبتــا می‌کنــد. مــرگ ناگهانــی 
شــایع‌ترین علــت مرگ‌و‌میــر ناشــی از ایــن بیمــاری را شــامل می‌شــود. ]52[ مطالعــات حاکــی 
از آن هســتند کــه مواجهــه بــا PM25 می‌توانــد ســبب افزایــش ریســک آریتمــی، نارســایی قلبــی 
ــه‌ای کــه  و ایســت قلبــی ]53[ شــود کــه از دلایــل مــرگ ناگهانــی هســتند. همچنیــن در مقال
توســط»Cadmak« انجــام شــده اســت، گویــای ایــن اســت کــه مواجهــه بــا هــوای آلــوده باعــث 

ــه تشــنج می‌شــود. ]54[  افزایــش احتمــال بستری‌شــدن در کــودکان مبتــا ب
در مقالــه‌ای کــه در ســال 2012 انجــام شــده، نشــان داده شــده اســت کــه شــیوع صــرع در 
افــرادی کــه در شــهر زندگــی می‌کننــد بیشــتر از افــراد ســاکن روســتاها اســت کــه دلیــل آن 

ــد. ]55[  ــهرها باش ــوای بیشــتر در ش ــی ه ــد آلودگ می‌توان

7-1-2-4. مواجهه با آلودگی هوا و بیماری عصبی و عضلانی
Amyotrophic lateral sclerosis (ALS) یــک بیمــاری جــدی و ســریع پیش‌رونــده اســت کــه 

به‌نظــر می‌آیــد عوامــل ژنتیکــی و محیطــی در ایجــاد آن نقــش داشــته باشــند. 
ــه بررســی  ــه به‌تازگــی توســط »Malek« و همــکاران انجــام شــده اســت،‌ ب ــه‌ای ک  در مقال
نقــش آلودگــی هــوا و احتمــال افزایــش ابتــا بــه بیمــاری AlS پرداختــه شــده اســت کــه نشــان 

ــه ایــن بیمــاری شــود. ]35[  داده آلودگــی هــوا می‌توانــد موجــب افزایــش احتمــال ابتــا ب
درماتومیوزیــت )DM( یــک بیمــاری ژنتیکــی اســت کــه عوامــل محیطــی می‌تواننــد در ایجــاد آن نقــش 
داشــته باشــد. آلودگــی هــوا نیــز می‌تواند باعــث شــروع پدیدۀ التهابــی و همچنین شعله‌ور‌شــدن ایــن بیماری 

شــود. ]56[ 
در مطالعــه‌ای کــه در ســال 2014 انجام شــده اســت مشــخص شــده که مواجهــه با آلودگــی هــوا در دوران 
بــارداری می‌توانــد ســبب افزایــش احتمــال ابتــا بــه درماتومیوزیــت جوانان شــود و همچنین افزایــش مواجهه 

بــا PM25 می‌توانــد ســبب افزایــش احتمــال ابتــا بــه ایــن بیمــاری در ســن زیــر پنج ســال شــود. ]57[
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8-1-2-4. آلودگی هوا و اختلالات تکاملی رشد1
اختلالات تکاملی رشد2 یا اختلالات عصبی رفتاری3 در نتیجۀ تفاوت یا تأخیر عصب‌شناختی 
سن شش‌سالگی(  تا  جنینی  دوران  )از  مغز  نمو  و  رشد  دوران  در  عمومی  مهارت‌های  کسب  در 
موجب  مناسب می‌توانند  درمان  یا  پیشگیری‌نکردن  در صورت  مواقع  بیشتر  در  و  می‌شود  ایجاد 
مهم  حوزۀ  سه  در  اختلال  با  رشد  تکاملی  اختلالات  می‌شود.  فرد  در  مادام‌العمر  رشدی  ناتوانی 
تعامل اجتماعی، برقراری ارتباط و رفتار مشخص می‌شوند ]58[ و در سال‌های اخیر شاهد افزایش 
شیوع این گونه اختلالات، به‌ویژه اختلالات طیف اوتیسم ASD)4( و بیش‌فعالی و اختلالات توجه 
ADHD)5( در سراسر جهان هستیم؛ به‌طوری‌که بر‌اساس گزارش مرکز آمار سلامت ایالات متحدۀ 

آمریکا اختلالات تکاملی رشد 10 تا 15 درصد از کل تولدها را تحت تأثیر قرار می‌دهد. ]59[ اگرچه 
فاکتورهای ژنتیکی در بروز این اختلالات نقش دارند، لیکن قادر به توجیه افزایش شیوع اخیر این 
اختلالات نیستند. به‌طور کلی به‌نظر می‌رسد که فقط می‌توان 30 تا40 درصد از بروز این اختلالات 
را به‌تنهایی به عوامل ژنتیکی نسبت داد ]60[، از این‌رو عوامل محیطی نیز می‌توانند نقش بارزی 

داشته باشند. 
به‌منظــور بررســی نقــش مواجهــه بــا آلاینده‌هــای هــوا در بــروز اختــالات عصبــی رفتــاری، 
ــددی انجــام شــده  ــک متع ــات اپیدمیولوژی ــی و نقــص توجــه، مطالع ــژه اوتیســم، بیش‌فعال به‌وی
ــا ایجــاد اختــال  ــی ب ــن در محیط‌هــای داخل ــا منوکســید کرب ــان مواجهــه ب اســت. ارتبــاط می
ــوزادن  ــۀ ن ــت. مواجه ــده اس ــزارش ش ــی گ ــودکان به‌خوب ــاری ک ــی رفت ــای عصب در عملکرده
ــده  ــه‌ای منتشر‌ش ــک چند‌حلق ــای آروماتی ــیاری از هیدروکربن‌ه ــطوح بس ــا س ــد ب ــش از تول پی
از خودروهــا در نواحــی پرترافیــک نشــان داد کــه در ایــن دســته از کــودکان نســبت بــه گروهــی 
ــزان  ــالگی بیشــترین می ــه داشــتند در پنج‌س ــا مواجه ــن آلاینده‌ه ــری از ای ــزان کمت ــا می ــه ب ک
اختلالات‌شــناختی رخ داده اســت و میــزان ضریــب هوشــی )IQ( نیــز در کــودکان مواجهه‌داشــته 

ــود.]61[  ــا ســطوح بیشــتری از هیدروکربن‌هــای آروماتیــک چندحلقــه‌ای، کمتــر ب ب
 بر‌اســاس تعــدادی از مهم‌تریــن مطالعاتــی کــه در زمینــۀ بررســی ارتبــاط بیــن آلاینده‌هــا 
هــوا و بــروز اختــالات طیــف اوتیســم، بیش‌فعالــی و نقــص توجــه، انجــام شــده، گــزارش شــده 
اســت در کــودکان مبتــا بــه اوتیســم میــزان مواجهــۀ مــادران در دوران بــارداری و نیــز مواجهــۀ 

 1. مریم زارع جدی، دانشجوی دکترای ارزیابی ریسک سلامت ناشی از مواجهه با آلاینده‌های شیمیایی‌محیطی، پژوهشکدۀ 
محیط زیست دانشگاه علوم پزشکی تهران. 

2 .Neurodevelopmental disorder.
3. Neurobehavioral disorder.
4. Autism spectrum disorder.
5. Attention-deficit hyperactivity disorder.
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نــوزاد در ســال نخســت زندگــی بــا آلاینده‌هــای هــوا مرتبــط بــا ترافیــک شــهری بیشــتر بوده اســت و 
بیشــتر ایــن مــادران در دوران بــارداری در مناطــق پرترافیــک و نزدیــک به اتوبــان و بزرگراه‌هــا زندگی 
ــم و  ــه اوتیس ــا ب ــودک مبت ــا روی 279 ک ــه در کالیفرنی ــه‌ای ک ــه در مطالع ــد؛ به‌طوری‌ک می‌کردن
245 کــودک ســالم به‌عنــوان گــروه کنتــرل انجــام شــد، مشــخص شــد کــه مواجهــۀ منطقــه‌ای بــا 
ــز  ــارداری و نی ــول دوران ب ــوا )PM2.5 و PM10( در ط ــای ذره‌ای ه ــروژن و آلاینده‌ه ــید نیت دی‌اکس

یک‌ســال نخســت زندگــی رابطــۀ معنــی‌داری بــا بــروز اوتیســم در کــودکان دارد. ]62[ 
در مطالعــه‌ای دیگــر کــه به‌منظــور بررســی ارتبــاط بیــن آلودگــی هــوای محیطــی و اوتیســم 
ــه‌ازای هــر واحــد افزایــش غلظــت  در لس‌آنجلــس )کالیفرنیــا( انجــام شــد، گــزارش شــد کــه ب
ازن بــه میــزان 11. 54 نانوگــرم بــر متــر مکعــب شــانس ابتــا بــه اوتیســم را 12 درصــد افزایــش 
ــه  ــت PM2.5 ب ــش غلظ ــد افزای ــر واح ــه‌ازای ه ــز ب ــوا نی ــای ذره‌ای ه ــارۀ آلاینده‌ه ــد. درب می‌یاب
ــودکان 15 درصــد  ــه اوتیســم در ک ــا ب ــانس ابت ــب ش ــر مکع ــر مت ــرم ب ــزان 4. 68 میکروگ می
ــه‌ازای هــر واحــد افزایــش در  ــز ب افزایــش پیــدا می‌کنــد. در خصــوص اکســیدهای نیتــروژن نی
غلظــت منوکســید نیتــروژن بــه میــزان 9. 40 نانوگــرم بــر متــر مکعــب و دی‌اکســید نیتــروژن بــه 
میــزان 5. 41 نانوگــرم بــر متــر مکعــب، تقریبــاً شــانس ابتــا بــه اوتیســم در کــودکان را 3 تــا 9 

ــد. ]63[  ــش می‌یاب ــد افزای درص
در مطالعه‌ای که توسط »Kalkbrenner« و همکاران در کالیفرنیای شمالی و ویرجینیای جنوبی 
انجام شد، رابطۀ  به‌عنوان گروه کنترل  اوتیسم و 2829 کودک سالم  به  روی 383 کودک مبتلا 
ارزیابی،  از میان آلاینده‌های  ارزیابی شد که  اوتیسم  و  با آلاینده‌های خطرناک هوا  میان مواجهه 
متیلن‌کلراید، استایرن و کوئینون به‌ترتیب با نسبت شانس 1. 4، 1. 8 و 1. 4 بیشترین رابطه را با 
بیماری اوتیسم نشان دادند. ]64[ همچنین بر‌اساس نتایج به‌دست‌آمده از مطالعه‌ای که در دهلی 
انجام شده است، رابطۀ مثبت و قوی میان مواجهۀ مزمن با PM10 و علائم بیماری بیش‌فعالی و نقص 

توجه در کودکان مشاهده شد. ]65[ 
ــد  ــارداری و تول از ســوی دیگــر براســاس نتایــج به‌دســت‌آمده از چهــار مطالعــۀ کوهــورت، ب
ــروز صفــات  ــا دی‌اکســید نیتــروژن و PM و ب ــد ب ــا رابطــه‌ای میــان مواجهــۀ قبــل از تول در اروپ

اوتیســتیک در بیــش از ‌8هــزار کــودک 4 تــا ‌9ســاله مشــاهده نشــد. ]66[
ــوان  ــوا را می‌ت ــای ه ــا آلاینده‌ه ــه ب ــد، مواجه ــی ش ــه بررس ــی ک ــج مطالعات ــاس نتای بر‌اس
به‌عنــوان یــک ریســک فاکتــور جــدی بــرای ایجــاد و توســعۀ اختــالات عصبــی رفتــاری دانســت. 
ــان  ــی در هم ــد، ول ــتاندارد باش ــد اس ــر از ح ــوا کمت ــده در ه ــک آلاین ــت ی ــت غلظ ــن اس ممک
ــاردار و  ــان ب ــه، شــامل زن ــای آســیب‌پذیر جامع ــرات ســوء در گروه‌ه ــز ســبب ایجــاد اث حــد نی
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کــودکان شــود. نکتــۀ حائــز اهمیــت دیگــر طراحــی مطالعــات جامــع به‌منظــور بررســی اثــرات 
هم‌زمــان چندیــن آلاینــده در هــوا بــر ایجــاد اختــالات تکاملــی رشــد بــا توجــه بــه مکانیســم 
اثــر آن‌هــا در بــدن و نیــز توجــه بــه دیگــر فاکتورهــای محیطــی و فــردی در بــروز ایــن اختــالات 

اســت. 

3-4. راهکارهای مقابله و پیشگیری
در بیشــتر نقــاط دنیــا غلظــت آلودگــی هــوا در حــال افزایــش اســت کــه افزایــش ریســک 
ــن  ــش ای ــات در کاه ــی اقدام ــواهد از برخ ــراه دارد و ش ــه هم ــن را ب ــاد و مزم ــای ح بیماری‌ه
ــدن  ــقِ مان ــد از طری ــوا می‌توان ــی ه ــا آلودگ ــخصی ب ــۀ ش ــد. مواجه ــت می‌کنن ــال حمای احتم
در خانــه در روزهایــی کــه آلودگــی هــوا شــدید اســت، کاهــش انتقــال هــوای خــارج بــه داخــل 
ــد.  ــه، کاهــش فعالیــت فیزیکــی کاهــش یاب ــه، اســتفاده از فیلترهــای تصفیــۀ هــوا در خان خان

 همچینــن برخــی از داروهــا و مــواد شــیمیایی مثــل آنتی‌اکســیدان‌ها می‌تواننــد در کاهــش 
عــوارض آلودگــی هــوا نقش داشــته باشــند. ]67[

4-4. خلاصه و نتیجه‌گیری
مواجهــه بــا هــوای آلــوده می‌توانــد باعــث به‌خطر‌افتــادن ســامتی شــود. هــر چنــد 
شــایعترین عارضــۀ آن اختــالات تنفســی اســت، ولــی دیــده شــده کــه ذرات کوچک‌تــر 
ــد ســبب  ــر سیســتم مرکــزی عصبــی شــوند. PM25 می‌توان ــرات متعــددی ب می‌تواننــد ســبب اث
افزایــش احتمــال حــوادث عروقــی شــوند کــه شــایع‌ترین علــت ناتوانــی در دنیــا اســت. همچنیــن 
آلودگــی موجــب افزایــش شــیوع بیمــاری نــورو دژنرایتــو مثــل آلزایمــر، پارکینســون و ALS شــود. 
ــی  ــدی التهاب ــروع فراین ــث ش ــه باع ــد ک ــن را دارن ــت ای ــه قابلی ــق هم ــی ذرات معل از طرف
ــی  ــه بیمــاری ام‌اس و DM شــود. از طرف ــا ب ــال ابت ــش احتم ــد ســبب افزای ــه می‌توان شــوند ک
آلودگــی هــوا می‌توانــد مــرگ ناگهانــی را در بیمــاران مبتــا بــه صــرع افزایــش دهــد و موجــب 
افزایــش احتمــال بستری‌شــدن بیمــاران مصــروع شــود. از ســویی دیگــر آلودگــی هــوا می‌توانــد 
باعــث اختــالات تکاملــی و افزایــش احتمــال اوتیســم بــر اثــر مواجهــۀ مــادران بــاردار و کــودکان 
شــود. بنابرایــن توجــه بــه موضــوع آلودگــی هــوا، انجــام اقدامــات بــرای کاهــش آلودگــی هــوا و 

ــوا ضــروری اســت.  ــی ه ــا آلودگ ــه ب ــای لازم به‌منظــور کاهــش مواجه ــن آموزش‌ه همچنی
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1-5. مقدمه 
مواجهــه بــا آلاینده‌هــای هــوا، به‌دلیــل ایجــاد مشــکلات تنفســی و قلبی‌عروقــی بــا 
مرگ‌و‌میــر همــراه اســت. مبتلایــان بــه بیماری‌هــای مزمــن )ازجملــه بیماری‌هــای قلبی‌‌عروقــی، 
ــه ایــن آلاینده‌هــا، مســتعدتر  ــراد مســن و کــودکان نســبت ب تنفســی و ســندرم متابولیــک(، اف
ــی  ــارداری و جنین ــات، دوران ب ــوع مواجه ــن ن ــر ای ــی آســیب‌پذیرترین دوره در براب هســتند؛‌ ول

اســت. 
ــر  ــوا ب ــی ه ــی آلودگ ــرات احتمال ــی تأثی ــات بررس ــداد مطالع ــر، تع ــۀ اخی ــی دو ده در ط
ســامت کــودکان و نتایــج بــارداری در حــال افزایــش اســت. ]1-3[. دوران بــارداری بــا تغییــرات 
فیزیولوژیکــی متعــددی در بــدن مــادر همــراه اســت؛ از‌جملــه تغییــرات در سیســتم‌های 
ــبت  ــاردار نس ــان ب ــن‌رو زن ــم و... از ای ــی، متابولیس ــس، ایمن ــی، تنف ــک، قلبی‌عروق همودینامی
ــی رخ  ــی، اندام‌زای ــی جنین ــر در دورانِ تکامل ــرف دیگ ــیب‌پذیرترند. از ط ــوا، آس ــی ه ــه آلودگ ب
می‌دهــد و جنیــن فاقــد فعالیــت سیســتم ایمنــی یــا ســم‌زدایی در ایــن دوران اســت و از ایــن‌رو 

ــت. ]4- 5[  ــیب‌‌پذیر اس ــیار آس ــن دوران بس ــز در ای ــن نی جنی
CO1, O3( ســبب 

2, SO2
3, NO2

4, PM2. 5
5, PM10

ــه 6 ــوا )ازجمل ــای ه ــب آلاینده‌ه ــا اغل ــه ب مواجه
ــر رشــد داخــل رحمــی7(IUGR)، زایمــان زودرس  ــه تأخی ــارداری از‌جمل افزایــش عــوارض دوران ب
ــوارض  ــا ع ــوی، ب ــج به‌طــور ق ــن نتای ــد 9(LBW) می‌شــود و ای ــان تول ــوزاد زم 8(PTB) و وزن کــم ن

ــا  دوران نــوزادی و مرگ‌و‌میــر آن‌هــا همــراه اســت. همچنیــن در دوره‌هــای بعــدی زندگــی نیــز ب
ــود. ]10-6[.  ــد ب ــه‌رو خواهن ــی روب ــای قلبی‌عروق ــر بیماری‌ه ــش خط ــه افزای ــکلاتی از‌جمل مش

شیوع ناباروری در دهۀ اخیر، به‌طور واضحی افزایش پیدا کرده است. اگرچه افزایش سن مادر 
باروری زن و هم بر روی  بر  ناباروری دارد، ولی شرایط محیطی هم  با میزان  ارتباط را  بیشترین 
کمک‌باروری  تکنیک‌های  از  استفاده  افزایش  منجر‌به  امر  این  است.  تأثیرگذار  هم  با  مرد  باروری 
10(ART) نسبت به سال‌های گذشته شده است. ]11[ آلودگی هوا در قابلیت باروری مردان نیز تأثیر 

منفی دارد؛ زیرا منجر‌به شکست DNA اسپرم، افزایش شکل غیرطبیعی اسپرم و در نتیجه، کاهش 
قابلیت لقاح اسپرم و قدرت باروری مردان می‌شود. ]15-12[ 

1. Carbon monoxide.
2. Ozone.
3. Sulfur dioxide.
4. Nitrogen dioxide.
5 .Particulate matter (smaller than 2. 5 micrometers). 
6. Particulate matter (up to 10 micrometers).
7. Intrauterine growth retardation or Intrauterine growth restriction.
8. Preterm birth.
9. Low birth weight.
10. Assistant reproductive technique.
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البتــه نتایــج به‌دســت‌آمده از مطالعــات انجام‌شــده بــا توجــه بــه نــوع آلاینده‌هــای 
مطالعه‌شــده، دورهــۀ مواجهــه، اثــر متغیرهــای مخدوش‌کننــده، نــوع مطالعــه و محدودیت‌هــای 

ــتند. ]3-1[  ــض هس ــی، متناق روش‌شناس
به‌طــور کلــی تأثیــر آلودگــی هــوا در ســامت انســان یــا در طــی کوتاه‌مــدت11 )شــکل حــاد( 
دیــده می‌شــود کــه همــان مواجهــه طــی چنــد روز اســت یــا به‌صــورت طولانی‌‌مــدت12 )شــکل 
ــای  ــات در مدل‌ه ــه از مطالع ــولاً نتایجــی ک ــه. معم ــد از 60-7 روز از مواجه ــی بع ــن(، یعن مزم
حیوانــی به‌دســت آمــده اســت تأثیــرات آلودگــی هــوا را به‌صــورت کوتاه‌مــدت بررســی می‌کنــد 
و نتایجــی کــه از مطالعــات اپیدمیولوژیــک در مــدل انســانی حاصــل شــده اســت اثــرات آلودگــی 

ــد.  ــر ســامت انســان در طولانی‌‌مــدت، بررســی نموده‌ان هــوا را ب
قابــل توجــه اســت کــه تأثیــرات مواجهــه بــا آلاینده‌هــای هــوا بــر تکامــل جنینــی بســته بــه 
زمــان )مــاه( بــارداری )مــاه بــارداری( بــر تکامــل جنینــی، متفــاوت اســت، چرا‌کــه در ســه‌ماهۀ 
ــارداری13 لانه‌‌گزینــی، اندام‌زایــی جنیــن و تکامــل جفتــی رخ می‌دهــد و در ســه‌ماهۀ  نخســت ب

ســوم بــارداری14 به‌طــور عمــده وزن‌گیــری جنیــن. ]2ـ 16ـ 17[. 

2-5. تأثیر آلودگی هوا بر نتایج بارداری 
1-2-5. القای پاسخ‌های التهابی در مادر و جنین

ــش  ــن را افزای ــادر و جنی ــی در م ــل التهاب ــوا مراح ــی ه ــا آلودگ ــه ب ــت مواجه ــن اس ممک
 (CRP)15 ــی ــای التهاب ــش مارکره ــا افزای ــوا ب ــی ه ــترده‌ی آلودگ ــطح گس ــا س ــه ب ــد. مواجه ده
ــش  ــا افزای ــارداری ب ــت ب ــه‌ماهۀ نخس ــی س ــا PM10 در ط ــدت ب ــۀ کوتاه‌م ــت. مواجه ــراه اس هم
 ،NO2 ــا ضعیــف ســطح CRP در مــادر همــراه اســت. ولــی مواجهــۀ طولانی‌مــدت PM10 همــراه ب
ــا ســطوح زیــاد CRP جنینــی در زمــان زایمــان همــراه اســت. اگر‌چــه CRP تــا حــدی توســط  ب
خــود جنیــن نیــز تولیــد می‌شــود، ولــی ســطح زیــاد آن نشــانۀ القــای مراحــل التهابــی در جنیــن 
ــایتوکاین‌های  ــد س ــش تولی ــطه افزای ــه واس ــی ب ــل عفون ــی و عوام ــای التهاب اســت. میانجی‌گره
ــی و  ــات رحم ــزان انقباض ــوند و می ــتاگلاندین می‌ش ــد پروس ــش تولی ــبب افزای ــی س پیش‌التهاب

ــد. ]18- 19[  ــش می‌دهن ــان زودرس را افزای زایم

11. Short-term.
12. Long-term.
13. First trimester.
14 .Third trimester.
15. C-reactive protein.
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2-2-5. تأثیر بر عملکرد و رشد جفت

مواجهــه بــا ســطوح گســترده‌ی PM10 و NO2 ســبب تغییــر در ف‌اکتور‌هــای رشــد دخیــل در 
رگ ســاز )از‌جملــه PIGF16/sFLt17( درعــروق بنــد نــاف جنیــن می‌شــود و بدین‌‌وســیله می‌توانــد 
ــل، در  ــود. در مقاب ــی ش ــش وزن جفت ــبب کاه ــد و س ــل کن ــت را مخت ــرد جف ــد و عملک رش
ــر ایــن عامل‌هــای رشــد، مشــاهده نشــده اســت.  خــون مــادری تأثیــر آلاینــده هــای مذکــور ب
هم‌چنیــن مواجهــات آلودگــی هــوا بــا افزایــش شــیوع مقاومــت عروقــی در جفــت، همــراه نبــوده 

اســت. ]20- 21[ 

3-2-5. ایجاد عارضۀ فشارخون بارداری در مادر

PM10 و NO2 می‌توانــد در ماه‌هــای مختلــف بــارداری ســبب افزایــش فشــارخون سیســتولیک 

ــه  ــد منجر‌ب ــدارد. افزایــش PM10 می‌توان ــری ن ــر ســطح فشــارخون دیاســتولیک اث ــی ب شــود، ول
عارضــۀ فشــارخون بــارداری شــود، ولــی در بــروز پــره اکلامپســی نقشــی نداشــته باشــد. اگرچــه 
ــوا  ــی ه ــی به‌نظــر می‌رســند آلودگ ــک اســت، ول ــده در محــدودۀ فیزیولوژی ــرات به‌وجود‌آم تغیی
ــن دو  ــش ای ــی داشــته باشــد. افزای ــر منف ــاردار تأثی ــان ب ــی زن ــر ســامت قلبی‌عروق ــد ب می‌توان
ــر  ــا 2 میلیمت ــادر در حــد 1 ت ــش فشــارخون سیســتولیک م ــا افزای ــا حــد µg/m3 ب ــده ت آلاین

جیــوه، همــراه بــوده اســت. ]24-22[ 

4-2-5. مخاطرات نوزادی و رشد جنین ]10-6- 25[ 
 افزایــش غلظــت PM10 و NO2 در ســه‌ماهۀ ســوم بــارداری بــا اثــرات منفــی بــرروی انــدازه دور 
ســر جنیــن و وزن زمــان تولــد، همــراه بــوده اســت. در مــوارد بیشــترین چــارک مواجهــه بــا ایــن 
دو آلاینــده‌ی هــوا، دور ســر جنیــن حــدود1/3 تــا 1/7 میلیمتــر کاهــش داشته‌اســت. همچنیــن 
طــول اســتخوان فمورجنیــن، بــه میــزان 0/2 - 0/3 میلیمتــر در ســه‌ماهۀ دوم و ســوم بــارداری، 
ــک  ــدازۀ کوچ ــان زودرس(PTB) و ان ــش زایم ــبب افزای ــش PM10 س ــت. افزای ــش داشته‌اس کاه
ــزان  ــر می ــوا ب ــت PM10 و NO2 ه ــش غلظ ــود. افزای ــد (SGA) می‌ش ــان تول ــن در زم ــۀ جنی جث
ــارداری و همچنیــن هفتــۀ یکــم تــا ششــم آخــر  زایمــان زودرس، در طــی ماه‌هــای اول و دوم ب
بــارداری، به‌طــور معنــی‌داری بیشــتر اســت و تأثیــر ایــن دو آلاینــده بــا هــم از اثــرات هــر کــدام 

ــی، بیشــتر اســت.  به‌تنهای
عــاوه بــر ایــن، آلاینده‌هــای موجــود در هــوا بــه دلیــل ایجــاد مشــکلات عروقــی در جفــت 

16. Placental growth factor.
17. Soluble fms-like tyrosine kinase.
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 (IUGR) ــن ــی جنی ــد داخــل رحم ــت رش ــبب محدودی ــی، س ــای جفت ــی پرزه و تشــکیل ناکاف
می‌شــود. 

ــن در هــوا معــادل نُــه واحــد در هــر میلیــون واحــد  گرچــه حــد اســتاندارد منوکســید کرب
ــا  ــه ب ــان زودرس در مواجه ــک زایم ــش ریس ــی از افزای ــواهدی حاک ــت، ش ــده اس ــف ش تعری
ــن  ــود دارد. هموگلوبی ــز وج ــوا نی ــد ه ــون واح ــر میلی ــد در ه ــک واح ــر از ی ــای کمت غلظت‌ه
جنینــی نســبت بــه هموگلوبیــن مــادری تمایــل بیشــتری بــرای اتصال بــه منوکســید کربــن دارد. 
ــا ایجــاد صدمــات  ــه هموگلوبیــن شــود و ب ایــن مــاده می‌توانــد جانشــین اکســیژن در اتصــال ب
اکســیداتیو بــر دیــوارۀ عــروق، اثــر منفــی بگــذارد و منجر‌بــه هیپوکســی بافتــی و کاهــش رشــد 
ــت و  ــفید، پلاک ــای س ــر گلبول‌ه ــن ب ــید کرب ــن منوکس ــود. همچنی ــن ش ــی جنی ــل رحم داخ

ــی اکســیداتیوی دارد. ]26[ ــرات منف ــروق اث ــوارۀ ع دی
ــب  ــر مکع ــر مت ــرم ب ــدار300 میکروگ ــه مق ــی 18(DEP) ب ــای دیزل ــا ذرات اگزوزه تمــاس ب
ــت و  ــی، پلاک ــون محیط ــل خ ــزان نوتروفی ــش می ــبب افزای ــاعت، س ــک س ــدت ی ــرای م ب
ــش  ــبب کاه ــون س ــکوزیتۀ خ ــرات ویس ــا تغیی ــده و ب ــی ش ــبندۀ آندوتلیال ــای چس مولکول‌ه

ــود.  ــن می‌ش ــن در جنی ــی مزم ــاد هیپوکس ــیژن و ایج ــی اکس ــر خون ذخای

 (Clinical ــارداری بالینــی ــر میــزان لانه‌گزینــی (Implantation rate)، میــزان ب 5-2-5. تأثیــر ب

(Live birth rate) ــده ــد زن ــزان تول (pregnancy rate و می
در مطالعــات حیوانــی نشــان داده شــده اســت کــه افزایــش ســطح PM10 و NO2 بــر روی میزان 
لانه‌‌گزینــی جنیــن و تولــد زنــده بــه طــور معنــی داری اثــر منفــی دارد. در زنــان نابــارور تحــت 
درمــان بــه روش هــای لقــاح آزمایشــگاهی IVF/ET19، وقتــی ســطح PM10 هــوا در ســطح چــارک 
چهــارم باشــد، میــزان تولــد زنــده به‌طــور معنــی‌داری، کاهــش می‌یابــد. ]27-30[، بــه طــوری 
کــه بــه‌ازای افزایــش هــر 10 میکروگــرم بــر متــر مکعــب از PM10 و NO2 میــزان بــاروری 30 درصد 
ــش  ــن افزای ــی‌دار نیســت. ]25, 27, 31[. هم‌چنی ــارۀ SO2 معن ــن درب ــی ای ــد؛ ول کاهــش می‌یاب
ــای  ــای واکنش‌ه ــبب الق ــد س ــگاهی، می‌توان ــت آزمایش ــای کش ــاد PM در محیط‌ه ــطح زی س

اســترس اکســیداتیو در ســلول‌های جنینــی و کاهــش کیفیــت جنیــن شــود. 

 (Miscarriage) 6-2-5. تأثیر بر میزان سقط

افزایــش ســطح دو آلاینــدۀ PM10 و NO2 در هــوا خطــر ســقط را به‌طــور معنــی‌داری افزایــش 
ــرات  ــز اث ــال )PM10 و NO2 وSO2 ) نی ــوختن زغ ــده از س ــواد به‌وجود‌آم ــن م ــد. همچنی می‌ده
18. Diesel exhaust pollution.
19 .In vitro  fertilization/Embryo transfer.
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مشــابه دارنــد. آلاینده‌هــای موجــود در هــوا می‌تواننــد از جفــت عبــور کننــد و بــا تأثیــر مســتقیم 
بــر روی جنیــن، ســبب اختــال در تقســیم ســلولی، ایجــاد هیپوکســی و ســقط شــوند. ]34-32[ 

(Embryo quality) 7-2-5. تأثیر آلودگی هوا بر کیفیت جنین

دو شــاخص تعییــن کننــده کیفیــت جنیــن عبارتنــد از نســبت تعــداد ســلول هــای تشــکیل 
ــی 21(TE) و  ــای جفت ــده پرزه ــای تشــکیل دهن ــه  ســلول ه ــن   20(ICM) ب ــدن جنی ــده ب دهن
همچنیــن تعــداد ســلول هــای تشــکیل دهنــده بــدن جنیــن ه تنهایــی. غلظت‌هــای زیــاد ذرات 
اگزوزهــای دیزلــی (DEP) به‌طــور معنــی‌داری، بــر دو شــاخص مذکــور تأثیــر منفــی دارد. از طــرف 
 Oct-4 22در تمایــز ســلو هــای پرزهــای جفتــی و  فاکتــور رشــد CdX-2 دیگــر،  فاکتــور رشــد
در تکامــل ســلول هــای بــدن جنیــن نقــش دارنــد.  افزایــش DEP  ســبب اختــال در عملکــرد 
ــن،  ــن جنی ــلولی را درتکوی ــز دو ردۀ س ــور شــده و مراحــل جدا‌شــدن و تمای ــوع فاکت ــن دو ن ای
ــی، لانه‌گزینــی و  ــد. ]30- 35[ در نتیجــه افزایــش غلظــت ذرات اگزوزهــای دیزل مختــل می‌کن
تکامــل جنیــن مختــل و ســقط ایجــاد می‌شــود. ]25[ افزایــش ســطح PM10 نیــز کیفیــت جنیــن 

را کاهــش می‌دهــد، ولــی ایــن کاهــش معنــی‌دار نیســت. 
8-2-5 تأثیر بر پارامترهای اسپرم و قدرت باروری مردان

ــپرم و  ــی در اس ــال کروموزوم ــه اخت ــد منجر‌ب ــه PM2.5 ( می‌توانن ــوا )از‌جمل ــای ه آلاینده‌ه
ایجــاد آنوپلوییــدی )دیزومــی(23 در جنیــن شــوند. آســیب بــه کروماتیــن هســته، قطعه‌قطعه‌شــدن 
ــه  ــای اســپرم )از‌جمل ــت پارامتره ــد و کیفی ــش می‌ده ــوز را افزای ــزان آپوپت DNA اســپرم24،و می

ــد و در  ــش می‌ده ــی‌داری کاه ــور معن ــپرم(، را به‌ط ــدۀ اس ــرک پیش‌رون ــکل و تح ــداد، ش تع
ــن کــه تولیــد  ــه ای ــا توجــه ب ــاروری در مــردان می‌شــود. ب ــه کاهــش قــدرت ب نهایــت منجــر ب
اســپرم حــدود 74 روز طــول می‌کشــد عــوارض جانبــی نــام بــرده بــرای مــدت 2 تــا 3 مــاه بعــد 

ــد. ]15-12[  ــا آلاینــده هــای هــوا، باقــی می‌مان از پایــان مواجهــه ب

3-5. مکانیسم‌های بیولوژیکی در نگاه کلی )26-36-38( 
ــر  ــای بیولوژیکــی زی ــا مکانیســم ه ــد ب ــوا می‌توانن ــای موجــود در ه ــی آلاینده‌ه به‌طــور کل

بــر روی ســامت انســان اثــر منفــی داشــته باشــند:

20. Inner cell mass.
21. Trophectoderm.
22. Octamer-binding transcription factor 4
23. disomy
24. Sperm DNA fragmentation.
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1-3-5. القای التهاب سیستمیک

(ویــا   ILs25, TNF-α26) )از‌جملــه  پیش‌التهابــی  ســایتوکاین‌های  آزاد‌ســازی  افزایــش   
مارکرهــای التهابــی)CRP( در سیســتم گــردش خــون یــا به‌طــور مســتقیم توســط خــود آلاینــده 
ــت  ــر مســتقیم پــس از ایجــاد التهــاب در باف ــا طــور غی ــدن رخ می‌دهــد و ی ــه ب بعــد از ورود ب
ریــوی، میانجی‌گرهــای التهابــی وارد سیســتم گــردش خــون می‌شــوند. التهــاب خفیــف می‌توانــد 

ــود. ]39, 40[  ــی ش ســبب پیشــبرد آرترواســکلروزیس و آســیب‌های قلبی‌عروق

2-3-5. القای واکنش‌های استرس اکسیداتیو 

از ‌بیــن‌ رفتــن بالانــس فیزیولوژیــک بیــن اکســیدان‌ها و آنتی‌اکســیدان‌ها در بــدن بــه دنبــال مواجهــه 
بــا آلاینــده هــای هــوا ســبب می‌شــود واکنــش هــای اســترس اکســیداتیو و آســیب‌های ســلولی رخ دهــد.

 
3-3-5. افزایــش ســطح فیبرینــوژن و مارکرهای فعال کننده پلاکتی، ســبب تغییــرات در قابلیت انعقادی 

خــون و تشــکیل لختــه در عــروق خونی می‌شــود.
4-3-5. تأثیر بر سیستم عصبی اتونومیک منجر به افزایش ضربان قلب و آریتمی می‌شود. 

5-3-5. کاهــش قــدرت اتســاع عــروق خونــی ، پیشــبرد آرترواســکلروزیس و افزایــش فشــار خــون 
کــه ایــن تأثیــرات بــر زنــان بــاردار می‌توانــد متفــاوت باشــد؛

4-5. فرضیاتــی کــه درخصــوص تاثیــر آلاینــده هــای هــوا بــر بــارداری وجــود 
دارنــد عبارتنــد از :

1-4-5. القــای واکنش‌هــای التهابــی و اســترس اکســیداتیو، کــه در نهایــت مــادر باردار را مســتعد 

ــت نماید.  عفون

2-4-5. افزایــش واســطه‌های عفونــی، ســبب القــای زایمــان زودرس و محدودیــت رشــد داخــل 
رحمــی مــی شــوند. هــم چنیــن افزایــش ســطح لیپیدپراکســیداز در خــون بنــد نــاف موجــب بــروز 
ــش  ــا کاه ــی ب ــانی جنین ــال در خون‌رس ــی و اخت ــت جفت ــای عفون ــود. الق ــان زودرس می‌ش زایم
ذخایــر خونــی اکســیژن و اختــال در تغذیــۀ جنیــن ســبب افزایــش محدودیــت رشــد داخــل رحمی 

ــود. ــن می‌ش جنی

25. Interleukins.
26. Tumor necrosis factor alpha.
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ــه  3-4-5.  افزایــش ســطح فیبرینــوژن و تغییــر در ویســکوزیته )چســبندگی( خــون، منجــر ب
ــی می‌شــود.  ــان خــون رحمــی ـ جفت ــروق جری ــرد ع ــال در عملک اخت

4-4-5. ایجاد عارضۀ فشارخون در بارداری. 

5-4-5. آسیب به DNA سلولی

اتصــال ذرات ریــز )از‌جملــه PAHs27( بــه particular matters در محــل جفــت باعــث القــای 
ــش  ــای افزای ــود. در غلظت‌ه ــی می‌ش ــلول‌های جفت ــه DNA س ــیب ب ــیداتیو و آس ــترس اکس اس
ــده می‌شــود.  ــت دی ــادر و جف ــش ســطح DNA adducts در خــون م ــوا، افزای ــی ه ــه آلودگ یافت
متعاقــب آن اختــال در جریــان خــون رحمــی ـ جفتــی و محدودیــت رشــد داخــل رحمــی، رخ 
ــه داخــل دیــواره  می‌دهــد. خــود PAHs مســتقیماً ســبب اختــال در تهاجــم پرزهــای جفتــی ب
 PAHs -DNA adducts رحــم و اختــال در خون‌رســانی جفتــی می‌شــود. ســطوح افزایــش یافتــه
ــت.  ــراه اس ــن هم ــر جنی ــدازه دور س ــد و ان ــان تول ــش در وزن زم ــا کاه ــی‌داری ب ــور معن به‌ط

]41 - 38[

6-4-5. تغییرات اپی‌ژنتیکی به‌دنبال آلودگی هوا

تغییــرات اپــی ژنتیکــی عبــارت اســت از تغییــرات قابــل وراثــت ژنتیکــی )از جملــه تغییــرات 
  .DNA تغییــرات هیســتونی .… ( بــدون تغییــر در توالــی نوکليوتیدهــای ، DNA در متیلــه شــدن
ــن  ــرات اپی‌ژنتیــک در جنی ــر تغیی ــد آغاز‌گ اســترس اکســیداتیو و التهــاب سیســتمیک می‌توانن

بــوده و بــر ســامت جنیــن اثرگــذار باشــند. ]43-41[ 

27. Polycyclic aromatic hydrocarbons.
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اصطلاحات به‌کار رفته

LBW (Low birth weight)

وزن کمتر از 2500 گرم نوزاد در زمان تولد 

PTB (Preterm birth)

ــه در 5  ــارداری ک ــل ب ــه کام ــل از 37 هفت ــان قب ــت از زایم ــارت اس ــان زودرس« عب »زایم
ــی،  ــای جفت ــکال در پرده‌ه ــل اش ــد به‌دلای ــد و می‌توان ــا رخ می‌ده ــد بارداری‌ه ــا 15 درص ت

ــد. ــک( باش ــودی )ایدیوپاتی ــا خودبه‌خ ــی ی ــی ـ رحم ــی ـ جنین ــالات جفت اخت
 

IUGR (Intrauterine growth retardation) or (Intrauterine growth restriction)

»تأخیــر یــا محدودیــت رشــد داخــل رحمــی«، زمانــی اســت کــه وزن جنیــن در زمــان تولــد، 
ــن،  ــیون جنی ــت، مالفورماس ــایی جف ــل آن نارس ــد. از دلای ــارداری باش ــن ب ــم س ــر صدک‌ده زی
ــۀ  ــوء تغذی ــیگار و س ــرف س ــموز، مص ــا توکسوپلاس ــرخجه، CMV ی ــا س ــادرزادی ب ــت م عفون

مــادر اســت. 

SGA (Small for gestational age)

ــا رخ  ــه در 10 درصــد تولد‌ه ــه ســن حاملگــی« ک ــن نســبت ب ــۀ جنی ــدازۀ کوچــک جث »ان
ــن  ــیون جنی ــت، مالفورماس ــی، عفون ــایی رحمی‌جفت ــوان از نارس ــل آن می‌ت ــد. از دلای می‌ده
ــت.  ــم اس ــر صدک‌ده ــه وزن آن زی ــت ک ــوزادی اس ــرد. SGA ن ــام ب ــادر ن ــک م ــۀ کوچ و جث
جنین‌هــای IUGR در حقیقــت SGA هســتند، ولــی جنین‌هــای SGA الزامــاً IUGR نیســتند. 
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1-6. مقدمه 
سیســتم ایمنــی سیســتمی پیچیــده و در‌عین‌حــال هوشــمند اســت کــه ویژگی‌هــای 
ــی  ــب توانای ــی اغل ــتم ایمن ــه سیس ــد ک ــان داده‌ان ــدد نش ــات متع ــردی دارد و مطالع منحصر‌به‌ف
ســازگاری بــا تغییــرات زیســت‌محیطی را نــدارد و بــا گســترش تغییــرات زیســت‌محیطی 
آســیب‌های ناشــی از سیســتم ایمنــی بیشــتر بــروز یافتــه اســت. ایــن آســیب‌ها بــا ســرکوب1 یــا 
ــی  ــا بیماری‌های ــال آن ب ــدن و به‌دنب ــه ب ــه ب ــا حمل ــاز می‌شــود و ب ــی2 آغ ــم ایمن ــر در تنظی تغیی
ــد. دلایــل چنیــن پاســخ‌هایی  ــان می‌یاب ــا ســرطان پای ماننــد بیماری‌هــای آلرژیــک، اتوایمیــون ی
ــن  ــت ای ــخص اس ــه مش ــت. آنچ ــق اس ــی و تحقی ــت بررس ــوز تح ــی هن ــتم ایمن ــوی سیس از س
ــان‌ها  ــی روی انس ــات سم‌شناس ــن مطالع ــی و همچنی ــک، بالین ــات اپیدمیولوژی ــه مطالع ــت ک اس
ــرد.  ــام گی ــی انج ــتم ایمن ــامت و سیس ــر س ــا ب ــرات آلاینده‌ه ــی اث ــور بررس ــات به‌منظ و حیوان
ــل شــده  ــی به‌صــورت عمقــی تجزیه‌و‌تحلی ــی اختــالات سیســتم ایمن به‌تازگــی جنبه‌هــای بالین
اســت؛ جنبه‌هــای ژنتیــک و محیطــی مؤثــر بــر سیســتم ایمنــی و همچنیــن هــر گونــه تغییــرات 
آب‌و‌هوایــی کــه توانایــی حساســیت‌زایی ترکیبــات ارگانیــک طبیعــی را افزایــش دهنــد نیــز بررســی 
شــده‌اند و به‌نظــر می‌رســد کــه ممکــن اســت همگــی مســتقیماً سیســتم ایمنــی را تحــت تأثیــر 
قــرار دهنــد. همــۀ ایــن عوامــل و ترکیبــات مرتبــط بــا آن‌هــا بالقــوه می‌تواننــد محــرک سیســتم 
ــوری،  ــی، ف ــل پیش‌بین ــد غیر‌قاب ــامتی می‌توان ــر س ــا ب ــر آن‌ه ــای تأثی ــند و پیامده ــی باش ایمن
بلند‌مــدت، برگشــت‌ناپذیر یــا دائمــی باشــد. بــروز بیماری‌هایــی بــا منشــأ ناشــناخته در دهه‌هــای 
اخیــر و از ســوی دیگــر تغییــر الگــوی زندگــی، تغییــرات آب‌و‌هوایــی )از‌جملــه گرم‌شــدن زمیــن 
و بــروز توفان‌هــای شــن در مناطــق مختلــف زمیــن کــه بیشــتر بــا جریــان هــوا بــه دیگــر نقــاط 
ــه بررســی  ــان ب ــا محقق ــن آلودگــی هــوا ســبب شــده اســت ت هــم کشــیده می‌شــود( و همچنی
تأثیــر ایــن عوامــل بــر ســامتی بپردازنــد و آنچــه در تمامــی ایــن مــوارد مشــترک اســت، تغییــر 
ــی چــون  ــز آن‌هاســت. بیماری‌های در تعــادل سیســتم ایمنــی و نقــش سیســتم ایمنــی در پاتوژن
ــر  ــل تغیی ــه به‌دلی ــتند ک ــی هس ــه بیماری‌های ــرطان از‌جمل ــن و س ــای خودایم ــرژی، بیماری‌ه آل
ــی  ــل اصل ــوارد دلی ــیاری از م ــد در بس ــر چن ــوند و ه ــاد می‌ش ــی ایج ــتم ایمن ــادل سیس در تع
بیمــاری ناشــناخته اســت، امــا مطالعــات گوناگــون در نمونه‌هــای حیوانــی و در شــرایط آزمایشــگاه 
نشــان می‌دهــد کــه عوامــل محیطــی ماننــد آلودگــی هــوا در تحریــک سیســتم ایمنــی و ایجــاد 
پاســخ‌های نا‌خواســته از ســوی ایــن سیســتم مؤثــر هســتند. در ادامــه بــه تأثیــرات آلودگــی هــوا 

ــاه خواهیــم داشــت.  ــر بخش‌هــای مختلــف سیســتم ایمنــی اشــاره‌ای کوت ب

1. Immunosupression.
2. Immunomodulation.
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در افــراد حســاس ذرات آلاینــدۀ موجــود در هــوا کــه مجموعــه‌ای از آلرژن‌هــا، آنتی‌ژن‌هــای 
میکروبــی، ســموم و ترکیبــات مختلــف هســتند، می‌تواننــد بــه پروتئین‌هــا و لیپید‌هــای ســطح 
ســلول‌های اپی‌تلیــال متصــل شــده و از طریــق آن‌هــا وارد ســلول شــوند. ســلول‌های اپی‌تلیــال 
ــد. به‌دنبــال  ــه‌کار می‌گیرن ــل آلودگــی هــوا ب ــرای محافظــت در مقاب مکانیســم‌های مختلفــی را ب
ــی )ســیتوکین‌ها( افزایــش و ســلول‌های  ــات پیش‌التهاب ــد ترکیب ــن ســلول‌ها، تولی فعال‌شــدن ای
ــن ذرات وارد عملکــرد می‌شــوند.  فاگوســیتی فعــال می‌شــوند کــه به‌‌منظــور فاگوســیت‌کردن ای
]1ـ2[ از ســوی دیگــر، تحقیقــات متعــدد ثابــت کرده‌انــد کــه شــرایط نامســاعد محیطــی، ماننــد 
انــواع آفت‌هــای گیاهــی، میکروارگانیســم‌ها، اســپور قارچ‌هــا، انــواع کودهــای شــیمیایی، 
آفت‌کش‌هــا و آلودگــی هــوا، ماننــد آلودگــی ناشــی از ازن، اشــعۀ مــاوراء بنفــش، افزایــش دمــا 
ــام پروتئین‌هــای مرتبــط  ــی به‌ن ــدن انســان ایجــاد پروتئین‌های و بســیاری از عوامــل دیگــر در ب
ــای  ــک و بیماری‌ه ــخ‌های ایمونولوژی ــاد پاس ــی در ایج ــه همگ ــد ک ــز PR (3( می‌کنن ــا پاتوژن ب
ــا  ــلولی را الق ــترس س ــده، اس ــن ذرات آلاین ــد. همچنی ــش دارن ــرژی نق ــه آل ــف از‌جمل مختل
ــده‌ای ایجــاد می‌شــود.  ــل فعال‌شــدن مکانیســم‌های بســیار پیچی ــع به‌دلی ــه در واق ــد ک می‌کنن
]3[ ایــن مکانیســم در حفــظ تعــادل ســلولی و جلوگیــری از فرایندهــای خود‌ایمنــی و ســرطان‌زا 
ــم‌زدایی و  ــی س ــم‌های طبیع ــا مکانیس ــادی از آلاینده‌ه ــزان زی ــور می ــا در حض ــت؛ ام لازم اس
آنتی‌اکســیدانی بــدن بــرای مقابلــه ناکافــی هســتند. ثابــت شــده اســت کــه عــاوه بــر اهمیــت 
ــه  ــا ک ــم‌زدایی آن‌ه ــن ذرات و س ــذف ای ــراد در ح ــی اف ــده، توانای ــدازۀ ذرات PM استنشاق‌ش ان
بســتگی بــه ژنتیــک دارد نیــز بســیار مهــم اســت. آلودگــی هــوا می‌توانــد در ســرکوب یــا تغییــر 
ــی در  ــد ایمن ــخ‌های ناکارآم ــدۀ پاس ــود توجیه‌کنن ــه خ ــد ک ــته باش ــش داش ــی نق ــم ایمن تنظی
مواجهــه بــا ســرطان، عوامــل عفونــی و همچنیــن بــروز ازدیــاد حساســیت، آلــرژی و خود‌ایمنــی 
ــات  ــه ترکیب ــی ب ــخ ایمن ــای پاس ــن پیامده ــه مهم‌تری ــک، از‌جمل ــای آلرژی ــت. واکنش‌ه اس
ــت  ــی، التهــاب و در نهای بالقــوه بی‌خطــری اســت کــه به‌دلیــل فعال‌شــدن سیســتم ایمنــی ذات
ــد ذرات  ــی مانن ــا ترکیبات ــورد ب ــود. برخ ــاد می‌ش ــابی ایج ــی اکتس ــتم ایمن ــخ‌های سیس پاس
ــوخت‌های  ــده از س ــیگار، ذرات به‌وجود‌آم ــود در دود س ــین موج ــوده، دیوکس ــوای آل PM در ه

دیزلــی، ازن، ذرات ســیلیکا در گــرد و خــاک و بســیاری از ترکیبــات دیگــر در تحریــک سیســتم 
ایمنــی و ایجــاد آلــرژی نقــش دارنــد و همان‌گونــه کــه در تصویــر 1-6 مشــاهده می‌کنیــد انــواع 
ــوده می‌تواننــد بــه سیســتم تنفســی راه یابنــد، از پوشــش اپی‌تلیــال  ذرات موجــود در هــوای آل
عبــور کننــد. آنچــه از مطالعــات مختلــف به‌دســت آمــده اســت، بیانگــر ایــن موضــوع اســت کــه 

3. Pathogenesis-related proteins (PR).
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ــواع  ــی اکتســابی در ایجــاد ان ــی و ایمن ــی ذات ــم از ایمن ــی اع بســیاری از اجــزای سیســتم ایمن
ــات ســال‌های  ــا آنچــه از مطالع ــد؛ ام ــوا نقــش دارن بیماری‌هــای تنفســی حاصــل از آلودگــی ه
ــال آن نقــش سیســتم ایمنــی  ــر آلودگــی هــوا و به‌دنب ــر به‌دســت آمــده اســت بیانگــر تأثی اخی
در ایجــاد بیماری‌هایــی به‌جــز بیماری‌هــای آلرژیــک اســت. التهــاب مزمــن در ریه‌هــا، افزایــش 
ــی هســتند  ــه بیماری‌های ــواع بیماری‌هــای خود‌ایمــن و ســرطان از‌جمل ــوی، ان فشــار شــریان ری

کــه بــا آلودگــی هــوا و تغییــر در تعــادل سیســتم ایمنــی همــراه هســتند. 

تصویر 6-2

تصویــر 2-6 ذرات مختلــف موجــود در هــوای آلــوده اعــم از آلرژن‌هــا، میکروب‌هــا و ترکیبــات 
بیوشــیمیایی مختلــف می‌تواننــد از پوشــش اپی‌تلیــال عبــور کــرده و انــواع ســلول‌های سیســتم 
ایمنــی را فعــال کننــد و نکتــۀ جالــب توجــه در پاســخ‌های ایمنــی ایــن اســت کــه نــوع پاســخ‌ها 
ــه  ــکل ب ــن ش ــتند. در ای ــاوت هس ــف متف ــای مختل ــر، در بیماری‌ه ــلول‌های درگی ــواع س و ان
ــامل  ــه ش ــت ک ــده اس ــاره ش ــده اش ــواع ذرات آلاین ــط ان ــده توس ــی ایجاد‌ش ــای تنفس بیماری‌ه

آســم، افزایــش فشــار شــریان ریــوی، ســیلیکوزیز و بیمــاری مزمــن انســداد ریــوی اســت. ]4[ 

1-2-6. سیستم ایمنی ذاتی 
ــد  ــا آن متول ــا ب ــه م ــی اســت ک ــع بخشــی از سیســتم ایمن ــی در واق ــی ذات  سیســتم ایمن
ــۀ  ــه هم ــخ ب ــاً پاس ــد و تقریب ــل می‌کن ــی عم ــورت غیر‌اختصاص ــتم به‌ص ــن سیس ــویم. ای می‌ش
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ــه  ــه ب ــی توج ــته تمام ــال‌های گذش ــت. در س ــان اس ــا( در آن یکس ــی )آنتی‌ژن‌ه ــل خارج عوام
ــز  ــه نقــش ایمنــی اکتســابی درپاتوژن نقــش آلاینده‌هــا در تحریــک سیســتم ایمنــی معطــوف ب
بیماری‌هایــی ماننــد آلــرژی و آســم بــود؛ امــا مطالعــات ســال‌های اخیــر روی مدل‌هــای 
ــه  ــا ب ــه آلاینده‌ه ــت ک ــان داده اس ــی نش ــتم ایمن ــر سیس ــی دقیق‌ت ــف و بررس ــی مختل حیوان

ــد.  ــی را برمی‌انگیزن ــی ذات ــتم ایمن ــخ‌های سیس ــمگیری پاس ــزان چش می
در زیــر به‌صــورت خلاصــه مــروری خواهیــم داشــت بــر اجــزای سیســتم ایمنــی ذاتــی کــه 

نقــش مهمــی را در مواجهــۀ ابتدایــی بــا ذرات آلاینــده بــر عهــده دارنــد. 
•	 (Surface Barriers and Mucosal Immunity) سد‌های محیطی و ایمنی مخاطی

ــی،  ــیع مخاط ــطوح وس ــت و س ــدن، پوس ــی در ب ــد دفاع ــن س ــتین و مهم‌تری ــلماً نخس مس
ــه  ــوذ ب ــوان نف ــی ت ــم‌های خارج ــتر ارگانیس ــتند. بیش ــی هس ــی و گوارش ــاط تنفس ــد مخ مانن
ــد؛ امــا چنانچــه ایــن ســد دفاعــی دچــار اشــکال شــود )به‌عنــوان مثــال  پوســت ســالم را ندارن
خــراش، ســوراخ یــا بریدگــی( عوامــل پاتــوژن و همچنیــن بســیاری از ســموم و ترکیبــات آلاینــده 

ــد.  ــور کنن ــد عب ــن س ــی از ای ــد به‌راحت می‌توانن
ــموم  ــا و ذرات و س ــیاری از پاتوژن‌ه ــرای بس ــاری ورودی ب ــن مج ــی از مهم‌تری ــاوه یک به‌ع
ــز  ــای بســیار ری ــرد موه ــا عملک ــدۀ مســیر تنفســی اســت. معمــولاً ذرات استنشاق‌شــده ب آلاین
ــوند.  ــت داده می‌ش ــارج حرک ــمت خ ــی به‌س ــیرهای تنفس ــود در مس ــای موج ــی و مژک‌ه بین
ــی  ــتگاه تنفس ــده را از دس ــده و غیر‌زن ــم زن ــل مهاج ــز عوام ــرفه نی ــه و س ــی عطس ــی گاه حت
ــز  ــان و ادرار در مخــاط ادراری تناســلی نی ــزاق ده ــد. عمــل اشــک در مخــاط چشــم، ب می‌رانن
ــد. موکــوس چســبناک سیســتم تنفســی و  ــدن بســیاری از عوامــل مهاجــم اهمیــت دارن در ران

ــدازد.  ــه‌دام می‌ان ــم‌ها و ذرات را ب ــیاری از میکروارگانیس ــز بس ــوارش نی ــتگاه گ دس
ــم (lysozyme) هســتند کــه  ــام لیزوزی ــزاق، اشــک و ترشــحات بینــی حــاوی آنزیمــی به‌ن ب
دیــوارۀ باکتری‌هــای گــرم مثبــت را تخریــب و آن‌هــا را لیــز می‌کننــد و معــده مانــع قدرتمنــدی 
 )0/3 > pH > 9 ــوی و )بســیار اســیدی ــل pH اســیدی ق ــا، به‌دلی ــل بســیاری از پاتوژن‌ه در مقاب
و آنزیم‌هــای تجزیه‌کننــده پروتئیــن اســت. معــده حتــی توانایــی تخریــب داروهــا و دیگــر مــواد 
ــا  ــق دســتگاه گــوارش ت ــده از طری ــات ســمّی و آلاین شــیمیایی را دارد و در نتیجــه ورود ترکیب

حــدی در معــده کنتــرل می‌شــود. 
فلــور طبیعــی (normal flora) میکروب‌هایــی هســتند )به‌طــور عمــده باکتری‌هایــی 
هســتند( کــه در بــدن زندگــی می‌کننــد و معمــولاً اثــرات مضــری بــرای فــرد ندارنــد. در بــدن 
انســان حــدود 1013 ســلول و 1014 باکتــری وجــود دارد کــه عمــدۀ جمعیــت باکتری‌هــا، ســاکن 
روده بــزرگ هســتند. همچنیــن باکتری‌هــای متعــددی در رودۀ کوچــک و دهــان وجــود دارنــد 
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و اکثــر باســیل‌ها ســاکن معــده و رودۀ کوچــک هســتند. فلــور طبیعــی تقریبــاً در همــۀ مناطــق 
ــب دیگــر  ــد کــه ســبب تخری ــد می‌کنن ــات مختلفــی تولی ــد و ترکیب ــدن حضــور دارن ــی ب حیات
ــن  ــور ای ــر حض ــوی دیگ ــود. از س ــدن می‌ش ــور در ب ــرای حض ــا ب ــا آن‌ه ــت ب ــا و رقاب باکتری‌ه

ــدن لازم اســت.  ــی در ب ــادل سیســتم ایمن ــظ تع ــرای حف ــا ب باکتری‌ه
به‌تازگــی مطالعــات بســیاری بــر روی تغییــر فلــور میکروبــی بــدن و ارتبــاط آن بــا 
ــات  ــن مطالع ــت‌آمده از ای ــج به‌دس ــت و نتای ــه اس ــورت گرفت ــی ص ــتم ایمن ــا و سیس بیماری‌ه
ــدن  ــی ب ــور میکروب ــر فل ــل محیطــی در تغیی ــه بســیاری از عوام ــن موضــوع اســت ک ــر ای بیانگ
ــال  ــرای مث ــد. ب ــش دارن ــن نق ــای خود‌ایم ــه بیماری‌ه ــف از‌جمل ــای مختل ــاد بیماری‌ه و ایج
ــتگاه  ــال دس ــور نرم ــر فل ــده در تغیی ــواد نگهدارن ــواع م ــاوی ان ــاده ح ــی آم ــواد غذای ــرف م مص

ــت.  ــته اس ــش داش ــون نق ــف اتوایمی ــای مختل ــاد بیماری‌ه ــوارش و ایج گ
سلول‌های بیگانه‌خوار یا فاگوسیت‌ها	•

ــه جــذب  ــه محــل حضــور عوامــل بیگان یــک فاگوســیت )بیگانه‌خــوار( ســلولی اســت کــه ب
می‌شــود )جــذب توســط ترشــح ترکیبــات شــیمیایی صــورت می‌گیــرد( بــه آن متصــل می‌شــود، 
ــه در  ــیت ک ــلول‌های پرومونوس ــد. س ــه می‌کن ــم و تجزی ــت آن را هض ــد و در نهای آن را می‌بلع
ــون  ــه در خ ــوند ک ــز می‌ش ــیت متمای ــلول‌های منوس ــه س ــوند ب ــاخته می‌ش ــتخوان س ــز اس مغ
در گــردش هســتند. ایــن ســلول‌های منوســیت در نهایــت بــه ســلول ماکروفــاژ بلــوغ می‌یابنــد. 
 ،))kupffer cells( بعضی از ماکروفاژها در بافت‌های مختلف مانند ریه، کبد )سلول‌های کوپفر
و  سینویال   A سلول‌های  کلیه،  مزانشیال  سلول‌های  مغز،  میکروگلیای  لنفاوی،  پوشش‌های 
به  را  آن  را می‌بلعد،  ماکروفاژ یک سلول  وقتی یک  یافته‌اند.  تجمع  استخوان  در  استئوکلاست‌ها 
حالت  این  در  که  می‌شوند  نامیده  اپی‌توپ  پروتئین‌ها،  این  می‌کند.  تجزیه  مختلف  پروتئین‌های 

ماکروفاژ این اپی‌توپ‌ها را در سطح خود عرضه می‌کند. 
ــلول‌های  ــرای س ــری ب ــگ خط ــد زن ــاژ همانن ــی در ســطح ماکروف ــن اپی‌توپ‌های ــروز چنی ب

ایمنــی اســت کــه آن‌هــا را فعــال می‌کنــد تــا در نهایــت بــه آنتــی‌ژن هــدف حملــه کننــد. 
ــلول‌های  ــه و س ــود عرض ــطح خ ــف را در س ــای مختل ــد اپی‌توپ‌ه ــه می‌توانن ــلول‌هایی ک ــۀ س هم
ایمنــی را فعــال کننــد، ســلول عرضه‌کننــدۀ آنتــی‌ژن Antigen Presenting Cells (APCs) نامیده می‌شــوند. 
ماکروفاژ‌هــای در گــردش و غیر‌ســاکن )در بافت‌هــا( می‌تواننــد از عــروق خونــی عبــور 
کننــد و رگ‌هــا را تــرک کننــد، بــه محــل عفونــت وارد شــوند و در آنجــا پاتوژن‌هــا و بافت‌هــای 

تخریــب شــده را ببلعنــد. 
 در ریــه ماکروفاژهــای مقیــم در بافــت ریــه، عوامــل و ذرات ریــزی را کــه وارد ریــه شــده‌اند، 
ــز  ــدی ری ــه ح ــدازۀ ذرات ب ــی ان ــر گاه ــویی دیگ ــد. از س ــذف می‌کنن ــا را ح ــد و آن‌ه می‌بلعن
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)ماننــد نانــو ذرات و2.5PM  موجــود در هــوای آلــوده( اســت کــه به‌راحتــی از جــدار عــروق عبــور 
ــاب و... وارد  ــتم اعص ــب، سیس ــد قل ــدن مانن ــمت‌های ب ــر قس ــه دیگ ــد ب ــد و می‌توانن می‌کنن
ــلول‌های  ــدن س ــا فعال‌ش ــی ب ــن ذرات ــه چنی ــی ب ــخ ایمن ــروع پاس ــورت ش ــر ص ــوند. در ه ش
ــوارد فعال‌شــدن سیســتم  ــه در بســیاری از م ــراه اســت ک ــا هم ــه ماکروفاژه ــیتی از‌جمل فاگوس
ــا  ــیاری از بیماری‌ه ــز بس ــود در پاتوژن ــدن خ ــن فعال‌ش ــال دارد و ای ــابی را به‌دنب ــی اکتس ایمن

ــش دارد.  ــی نق ــی و خود‌ایمن ــای تنفس ــواع بیماری‌ه ــه ان از‌جمل
•	 )Natural killer cells( سلول‌های کشندۀ طبیعی

ــی  ــد ذات ــلول‌های لنفوئی ــه س ــی (Natural killer cells) از‌جمل ــندۀ طبیع ــلول‌های کش س
ــتن  ــا کش ــردن ی ــی لیز‌ک ــتند و توانای ــت هس ــال حرک ــف در ح ــون و لن ــه در خ ــتند ک هس
ــن ســلول‌ها، لنفوســیت‌های  ــد. ای ــروس را دارن ــه وی ــوده ب ســلول‌های ســرطانی و ســلول‌های آل
ــطحی  ــای س ــه گلیکو‌پروتئین‌ه ــال ب ــی اتص ــوند و توانای ــده می‌ش ــم نامی ــول‌دار ه ــزرگ گران ب

ــد.  ــا را دارن ــتن آن‌ه ــوده و کش ــلول‌های آل س
سلول‌های چند هسته‌ای خون محیطی	•

ــی  ــلول‌های پل ــه س ــتند ک ــمتی هس ــتۀ چند‌قس ــا هس ــلول‌های ب ــه س ــا از‌جمل نوتروفیل‌ه
ــد و طــول عمــر کوتاهــی  ــی تقســیم ندارن (poly) هــم نامیــده می‌شــوند. ایــن ســلول‌ها توانای
ــتین  ــه نخس ــا از‌جمل ــد. نوتروفیل‌ه ــا 4روز( دارن ــر 1 ت ــول عم ــاعت، ط ــا 8 س ــر 6 ت ــۀ عم )نیم
ــد(  ــار ســاعت بع ــا چه ــا )ســه ت ــال آن‌ه ــت هســتند و به‌دنب ســلول‌های حاضــر در محــل عفون

ــی می‌شــوند.  ــه محــل فراخوان ماکروفاژهــا ب
ــی  ــای انگل ــوص در عفونت‌ه ــه به‌خص ــتند ک ــته‌ای هس ــلول‌های چند‌هس ــا س ائوزینوفیل‌ه
ــذب  ــاب ج ــل الته ــه مح ــلول‌ها ب ــی از س ــط بعض ــا توس ــد. ائوزینوفیل‌ه ــش دارن ــرژی نق و آل
ــا هــم ایجــاد ســوراخ در  ــد کــه همگــی ب ــد می‌کنن ــی را تولی ــن ســلول‌ها ترکیبات می‌شــوند. ای
ســلول‌ها و کرم‌هــا (worms) می‌کننــد. نوتروفیل‌هــا، ائوزینوفیل‌هــا و ماکروفاژهــا همگــی 

ــتند.  ــوار هس ــا بیگانه‌خ ــیت ی فاگوس
ــلول‌ها  ــن س ــوند. ای ــامل می‌ش ــته‌ای را ش ــلول‌های چند‌هس ــداد س ــن تع ــا، کمتری بازوفیل‌ه
ــات مختلفــی،  ــک و فعال‌شــدن ترکیب ــس از تحری ــد و پ ــزرگ سیتوپلاســمی دارن گرانول‌هــای ب
ــد.  ــرژی دارن ــی در آل ــش مهم ــل نق ــلول‌های بازوفی ــد. س ــح می‌کنن ــتأمین را ترش ــد هیس مانن
ــا را در  ــش آن‌ه ــه نق ــادی IgE هســتند ک ــرای آنتی‌ب ــده ب ــلول‌ها دارای گیرن ــن س ــن ای همچنی

ــد.  ــر می‌کن ــرژی پر‌رنگ‌ت آل
ســلول‌های Mast cells دیگــر ســلول‌های چند‌هســته‌ای هســتند کــه از نظــر ظاهــر و عملکــرد 
ــتامین  ــاوی هیس ــر دو ح ــل‌ها ه ــت س ــم ماس ــا و ه ــم باوفیل‌ه ــتند. ه ــا هس ــبیه بازوفیل‌ه ش
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هســتند و در زمــان تحریــک ایــن ســلول‌ها هیســتامین ترشــح می‌کننــد. بازوفیل‌هــا هــم ماننــد 
دیگــر گرانولوســیت‌ها می‌تواننــد در زمانــی کــه لازم اســت از خــون خــارج و وارد بافــت شــوند. 
ازجملــه عــوارض برخــورد بــا ذرات آلاینــده به‌خصــوص در ریــه، ایجــاد واکنش‌هــای آلرژیــک 
ــه ائوزینوفیل‌هــا، بازوفیل‌هــا  ــی از‌جمل ــا واســطۀ فعال‌شــدن ســلول‌های ایمنــی ذات اســت کــه ب
ــن  ــد. در ای ــه می‌یاب ــابی ادام ــی اکتس ــا فعال‌شــدن سیســتم ایمن ــن ب و ماست‌ســل‌ها و همچنی
ــرد  ــرای ف ــددی را ب ــوارض متع ــه ع ــود ک ــاد می‌ش ــی ایج ــی نامطلوب ــخ‌های ایمن ــت پاس حال
ــی  ــخ‌های ایمن ــن پاس ــرل چنی ــیاری در کنت ــای بس ــر تلاش‌ه ــال‌های اخی ــال دارد. در س به‌دنب
نابجــا صــورت گرفتــه اســت کــه تــا حــدی از عــوارض بیماری‌هــای آلرژیــک کاســته اســت. ]5[ 

111111- ایمنی تطبیقی یا اکتسابی
مهم‌تریــن ســلول‌های ایمنــی در ایمنــی اکتســابی، لنفوســیت‌ها هســتند کــه انــواع مختلــف 
ــاً 80 درصــد  ــروه عمــدۀ لنفوســیت‌ها شــامل لنفوســیت‌های T و B هســتند. تقریب ــد. دو گ دارن
ــلول‌های  ــامل س ــه ش ــلول‌های B و بقی ــد س ــلول‌های T، 15 درص ــیت‌ها س ــت لنفوس از جمعی

ــتند.  ــیت‌ها هس ــت لنفوس ــر جمعی ــه و دیگ تمایز‌نیافت
ــد.  ــأ می‌گیرن ــتخوان منش ــز اس ــود در مغ ــادی موج ــلول‌های بنی ــیت‌های B از س لنفوس
ایــن ســلول‌ها تولیــد پروتئین‌هــای ترشــحی به‌نــام آنتی‌بــادی دارنــد کــه در مایعــات 
ــورال  ــی هوم ــر در ایمن ــلول‌های مؤث ــا س ــه آن‌ه ــل ب ــن دلی ــه همی ــوند و ب ــدن وارد می‌ش ب

ــت.  ــات اس ــی مایع ــرا Humor به‌معن ــود؛‌ زی ــه می‌ش (Humoral immunity) گفت
ــز  ــز در مغ ــلول‌ها نی ــن س ــد. ای ــادی ندارن ــد آنتی‌ب ــی تولی ــیت‌های T توانای ــس لنفوس برعک
ــا  ــر در ایمنــی ب ــوغ می‌یابنــد و ســلول‌هایی مؤث ــا در تیمــوس بل اســتخوان تولیــد می‌شــوند، ام

واســطۀ ســلول یــا ایمنــی ســلولی )Cell – mediated immunity( هســتند. 
ایمنی سلولی	•

ــی‌ژن را  ــا آنت ــه، ماکروفاژه ــی از‌جمل ــی ذات ــلول‌های ایمن ــر، س ــی مؤث ــخ ایمن ــک پاس در ی
ــن آنتی‌ژن‌هــا را توســط پروتئین‌هــای  ــف ای ــد و اجــزای مختل ــرآوری می‌کنن ــد، آن را ف می‌بلعن
 T ــلول‌های ــلول، س ــطح س ــا در س ــن آنتی‌ژن‌ه ــۀ ای ــد. عرض ــه می‌کنن ــود عرض ــطحی خ س

ــدازد.  ــه‌راه می‌ان ــلولی را ب ــی س ــخ‌های ایمن ــد و پاس ــال می‌کن ــا را فع ــی آن‌ه اختصاص
تیمــوس مکانــی اســت کــه ســلول‌های T در آنجــا بــا بیشــتر آنتی‌ژن‌هــای خــودی برخــورد 
می‌کننــد و چنانچــه ســلولی بتوانــد آنتــی‌ژن خــودی را شناســایی کنــد، حــذف شــده یــا دچــار 

ــود.  ــخی می‌ش بی‌پاس
ایــن پدیــده را کــه در آن ســلول‌های T نســبت بــه آنتی‌ژن‌هــای خــودی بی‌پاســخ می‌شــوند، 
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تحمــل4 می‌نامنــد و چنانچــه بــه هــر دلیلــی تحمــل نســبت بــه آنتی‌ژن‌هــای خــودی شکســته 
شــود، بیماری‌هــای اتوایمیــون یــا خود‌ایمــن ایجــاد خواهنــد شــد کــه در ایــن حالــت ســلول‌های 

ایمنــی علیــه آنتی‌ژن‌هــای خــودی وارد پاســخ می‌شــوند. 
سلول‌های T سایتوتوکسیک	•

ســلول‌های T سایتوتوکســیک، ســلول‌های T کشــندۀ آنتی‌ژن‌هــای ویروســی یــا آنتی‌ژن‌هــای 
ــس از  ــد. پ ــایی می‌کنن ــرطانی( را شناس ــلول‌های س ــال در س ــرای مث ــلولی )ب ــۀ س تغییر‌یافت
فعال‌شــدن، ســلول‌های T سایتوتوکســیک ترکیباتــی ترشــح می‌کننــد کــه دیــوارۀ ســلول هــدف 
را ســوراخ می‌کنــد و ســپس بــا ترشــح لنفوتوکســین‌ها ســلول هــدف را لیــز می‌کننــد. چنانچــه 
ســلول‌های T سایتوتوکســیک در حــذف آنتی‌ژن‌هــای تومــوری ناتــوان باشــند، ســلول‌های 

ســرطانی تکثیــر می‌یابنــد و ســرطان پیشــرفت می‌کنــد. 
•	(T helper) کمکی یا کمک‌کننده T سلول‌های

ســلول‌های T کمکــی (T helper) به‌عنــوان مدیــر در هدایــت پاســخ‌های ایمنــی نقــش ایفــا 
ــات  ــن ترکیب ــه ای ــد ک ــح می‌کنن ــی ترش ــیمیایی مختلف ــات ش ــلول‌ها ترکیب ــن س ــد. ای می‌کنن

ــد.  ــک رشــد و تقســیم ســلول‌های T سیتوتوکســیک و ســلول‌های B را دارن ــی تحری توانای
پــس به‌نظــر می‌رســد نــام کمک‌کنندگــی یــا هلپــر بــرای ایــن ســلول‌ها برازنــده اســت؛ زیــرا 
ایــن ســلول‌ها بــه انــواع ســلول‌های ایمنــی کمــک می‌کننــد تــا پاســخ ایمنــی مؤثــری صــورت 
ــدۀ  ــد. ســلول‌های کمک‌کنن ــت می‌کنن ــی را مدیری ــن ســلول‌ها پاســخ ایمن ــع ای ــرد و در واق گی
ــه  ــتند ک ــده هس ــه ذرات آلاین ــخ ب ــرژی و پاس ــم در آل ــلول‌های مه ــی از س ــوع 2Th( ۲( یک ن
بــا تولیــد ســایتوکین از یک‌ســو ســلول‌های B را وادار بــه تولیــد آنتی‌بــادی می‌کننــد و 
ــور  ــد. حض ــال می‌کنن ــل را فع ــل و ماست‌س ــل، بازوفی ــلول‌های ائوزینوفی ــر، س ــوی دیگ از س
ــایتوکاین‌های  ــات و س ــح ترکیب ــل ترش ــی‌ژن به‌دلی ــور آنت ــکان حض ــلول‌هایی در م ــن س چنی
مختلــف ایجــاد عــوارض پاتولوژیــک مختلــف می‌کنــد کــه معمــولاً بــه نفــع بیمــار نیســت. نقــش 
ــاری ام‌اس،  ــد بیم ــن مانن ــای خود‌ایم ــیاری از بیماری‌ه ــاد بس ــی در ایج ــلول‌های T کمک س

آرتریــت روماتوئیــد و... نیــز مشــخص شــده اســت. 

•	)Regulatory T cells( تنظیمی T سلول‌های
 Regulatory ــا ــی ی ــلول‌های T تنظیم ــی، س ــر در ایمن ــلول‌های مؤث ــری از س ــت دیگ جمعی
ــاد  ــلول‌ها از ایج ــن س ــد. ای ــری دارن ــش مؤث ــی نق ــخ‌های ایمن ــم پاس ــه در تنظی ــتند ک هس
ــد.  ــری می‌کنن ــی جلوگی ــخ ایمن ــد پاس ــش از ح ــرفت بی ــا پیش ــا ی ــی نابج ــخ‌های ایمن پاس

4. Tolerance.



98
سان

ت ان
سلام

آلودگی هوا و 

همچنیــن ایــن ســلول‌ها، ســلول‌های اصلــی در ایجــاد تحمــل نســبت بــه آنتی‌ژن‌هــای خــودی 
هســتند. مطالعــات ایمونولوژیــک نشــان داده اســت کــه تعــداد و همچنیــن عملکــرد ســلول‌های 
ــه  ــود و چنانچ ــر می‌ش ــار تغیی ــرطان دچ ــرژی و س ــن، آل ــای خود‌ایم ــی در بیماری‌ه تنظیم
ــن ســلول‌ها در حــد تعــادل وجــود داشــته باشــند، بهبــودی حاصــل خواهــد شــد. در حــال  ای
ــلول‌های  ــده و ســرکوب‌کننده( و س ــم از فعال‌کنن ــای ســطحی )اع حاضــر بســیاری از مولکول‌ه
ــی  ــان بیماری‌های ــا در درم ــوان از آن‌ه ــا بت ــده‌اند ت ــف بررســی ش ــات مختل ــی در مطالع تنظیم
ماننــد ســرطان یــا بیماری‌هــای خود‌ایمــن کمــک گرفــت. هــر چنــد ایــن مطالعــات در ابتــدای 

ــی داشــته‌اند.  ــی بالین ــات کارآزمای ــی در بســیاری از مطالع ــل قبول ــج قاب ــا نتای راه هســتند، ام
ایمنی هومورال	•

ــدۀ  ــا Ag برخــورد کنــد و گیرن ــغ اســت چنانچــه ب یــک ســلول B در زمانــی کــه هنــوز نابال
ــه Ag متصــل شــود، بالــغ می‌شــود. از طرفــی در همســایگی ایــن ســلول، ســلول  ســطحی آن ب
ــه  ــر آن ب ــلول B و پاســخ مؤث ــوغ س ــه بل ــایتوکاین‌ها ب ــا ترشــح س ــه ب ــی وجــود دارد ک T کمک

آنتــی‌ژن کمــک می‌کنــد. 
ــا Ag دســتخوش فراینــد انتخــاب کلــون  ایــن ســلول‌های B حساس‌شــده یــا تحریک‌شــده ب
)ردۀ ســلولی( می‌شــوند؛ بــه ایــن معنــی کــه چنانچــه ایــن ســلول B اختصاصــی آنتــی‌ژن باشــد 
دچــار تقســیم‌های متعــدد می‌شــود و تکثیــر می‌یابــد و بیشــتر کلون‌هــای B اختصاصــی 
ــس از  ــن ســلول‌های پلاسماســل پ ــل می‌شــوند. ای ــه ســلول‌های پلاســما ســل تبدی ــی‌ژن ب آنت

ــد.  ــد می‌کنن ــیار تولی ــی بس ــا ویژگ ــی ب ــه، آنتی‌بادی‌های ــف اولی ــک توق ی
آنتی‌بادی‌هــا، پروتئین‌هــای ترشــحی از ســلول‌های B هســتند کــه »ایمونوگلوبولیــن« نیــز نامیده 
ــی  ــای محلول ــا، پروتئین‌ه ــن پروتئین‌ه ــتند. ای ــورال هس ــی هوم ــخ ایمن ــئول پاس ــوند و مس می‌ش

هســتند کــه توســط ســلول‌های پلاسما‌ســلِ منشــأ‌گرفته از ســلول‌های B، ترشــح می‌شــوند. 
ــن عمــل  ــه ای ــی ژن‌هاســت ک ــردن آنت ــی، غیر‌فعال‌ک ــادی در سیســتم ایمن ــرد آنتی‌ب عملک
به‌وســیلۀ مکانیســم‌های متعــددی صــورت می‌گیــرد. آنتی‌بادی‌هــا پنــج کلاس مختلــف 

شــامل: IgE (0/002%) , IgD (1%), IgM (8%), IgA (15%) , IgG (76%) دارنــد. 
ــخ  ــد. پاس ــد کنن ــادی تولی ــوع آنتی‌ب ــکل متن ــش از 1014 ش ــد بی ــلول‌های B می‌توانن س
ســلول‌های B بــه آنتی‌ژن‌هــای پلــی ســاکاریدی ماننــد آنتی‌ژن‌هــای گروه‌هــای خونــی 
ــا،  ــن آنتی‌ژن‌ه ــل، ای ــن دلی ــه همی ــرد. ب ــورت می‌گی ــلول‌های T ص ــک س ــه کم ــاز ب ــدون نی ب
ــته  ــا وابس ــر از آنتی‌ژن‌ه ــتۀ دیگ ــوند. دس ــده می‌ش ــوس نامی ــه تیم ــته ب ــای غیر‌وابس آنتی‌ژن‌ه
ــه کمــک ســلول‌های T اســت و چنیــن  ــه آن‌هــا وابســته ب ــرا پاســخ ب ــه تیمــوس هســتند؛ زی ب
ــواع  ــه ان ــخ ب ــرد. در پاس ــورت می‌گی ــی ص ــای پروتئین ــل آنتی‌ژن‌ه ــولاً در مقاب ــخی معم پاس
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ــت.  ــلول T اس ــه س ــته ب ــخ‌ها وابس ــتر پاس ــز بیش ــوند نی ــدن وارد می‌ش ــه ب ــه ب ــی ک آلرژن‌های
ــال آن  ــت و به‌دنب ــی اس ــی ذات ــتم ایمن ــک سیس ــا تحری ــولاً ب ــا معم ــه آلرژن‌ه ــخ ب ــروع پاس ش
ــب  ــه ترتی ــه ب ــد ک ــح می‌کنن ــایتوکین‌ها را ترش ــواع س ــه ان ــوند ک ــال می‌ش ــلول‌های T فع س
ــا و  ــی ائوزینوفیل‌ه ــازی و فراخوان ــادی IgE، فعال‌س ــد آنتی‌ب ــه تولی ــلول‌های B ب ــک س در تحری
ترشــح موکــوس نقــش دارنــد. پــس همان‌گونــه کــه پیــش از ایــن نیــز اشــاره شــد در مجمــوع 
ــواع آنتی‌ژن‌هــای موجــود در  ــه ان ــی و اکتســابی در پاســخ ب فعالیــت هــر دو بخــش ایمنــی ذات
هــوای آلــوده از‌جملــه آلرژن‌هــا ســبب ایجــاد عــوارض مختلــف و بیماری‌هــای مختلــف خواهــد 
شــد. همچنیــن در بخــش ایمنــی اکتســابی عملکــرد هــر دو قســمت ایمنــی ســلولی و ایمنــی 

ــد. ]6[  ــش دارن ــا نق ــط آلاینده‌ه ــده توس ــای ایجاد‌ش ــواع بیماری‌ه ــز ان ــورال در پاتوژن هم

3-6. بیماری‌های خود‌ایمنی5 
بیماری‌هــای خود‌ایمنــی بیماری‌هایــی هســتند کــه تا‌کنــون در بیشــتر مــوارد دلیــل 
اصلــی بــروز آن‌هــا ناشــناخته باقــی مانــده اســت و همان‌گونــه کــه از نــام آن‌هــا مشــخص اســت، 
ــدن وارد پاســخ می‌شــود  ــل آنتی‌ژن‌هــای خــودیِ ب در ایــن بیماری‌هــا سیســتم ایمنــی در مقاب
کــه چنیــن پاســخی بــا عــوارض پاتولوژیــک متعــددی همــراه اســت. هــر چنــد هنــوز آنتــی‌ژن یــا 
عامــل محیطــی مشــخصی در ایجــاد بیماری‌هــای خود‌ایمــن شــناخته نشــده اســت، امــا افزایــش 
ــن بیماری‌هــا در بعضــی از  ــروز ای ــش ب ــن بیمــاران از یک‌ســو و افزای اســترس اکســیداتیو در ای
نقــاط جغرافیایــی خــاص از ســوی دیگــر، خــود نشــانگر ارتبــاط ایــن بیماری‌هــا بــا آلودگی‌هــای 
ــی در  ــخ‌های ایمن ــوی پاس ــر الگ ــیاری در تغیی ــاش بس ــر ت ــای اخی ــت. در دهه‌ه ــی اس محیط
بیمــاران خود‌ایمــن انجــام شــده اســت تــا از میــزان واکنش‌هــای ایمونولوژیــک آســیب‌زای ایــن 

ــا کاســته شــود.  بیماری‌ه
بیماری‌هایــی ماننــد مالتیپــل اســکلروزیزیا )ام‌اس(، میاســتنی گراویــس، آرتریــت روماتوئیــد، 
لوپــوس اریتماتــوز سیســتمیک و دیابــتِ وابســته بــه انســولین از‌جملــه بیماری‌هــای خود‌ایمــن 
ــی از  ــت. یک ــه اس ــش یافت ــا افزای ــیوع آن‌ه ــر ش ــال‌های اخی ــفانه در س ــه متأس ــتند ک هس
ــان  ــد اصفه ــزرگ مانن ــا، به‌خصــوص در شــهرهای ب بیماری‌هــای خود‌ایمــن شــایع در کشــور م
و تهــران بیمــاری ام‌اس اســت کــه به‌نظــر می‌رســد عوامــل محیطــی نیــز در ایجــاد آن دخیــل 
ــی  ــر دلیل ــه ه ــی ب ــتم ایمن ــادل سیس ــی تع ــای خود‌ایمن ــورت در بیماری‌ه ــر ص ــند. در ه باش
ــایِ خــودی  ــلول‌ها و آنتی‌ژن‌ه ــه س ــود را نســبت ب ــل خ ــی تحم ــرده و سیســتم ایمن ــر ک تغیی
ــق و  ــات دقی ــهر‌ها مطالع ــیع در کلان‌ش ــای وس ــه آلودگی‌ه ــه ب ــا توج ــت. ب ــت داده اس از دس

5. Autoimmune Diseases.
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ــن  ــای خود‌ایم ــاد بیماری‌ه ــده در ایج ــل آلاین ــر عوام ــی تأثی ــه بررس ــا ب ــت ت ــی لازم اس جامع
بپــردازد. 

4-6. کاهش ویتامین D و تغییرات سیستم ایمنی بدن 
ویتأمیــن D در واقــع یــک پرو‌هورمــون اســت کــه در ســطح بســیاری از ســلول‌ها و 
بافت‌هــای بــدن، از‌جملــه ســلول‌های سیســتم ایمنــی گیرنــده دارد. آنچــه مطالعــات در ســالیان 
ــر اهمیــت  متمــادی نشــان داده اســت بیانگــر ایــن موضــوع اســت کــه ایــن ویتامیــن عــاوه ب
ــز نقــش دارد. در  ــی نی ــرد سیســتم ایمن در متابولیســم کلســیم و تشــکیل اســتخوان، در عملک
بســیاری از بیماری‌هــای خود‌ایمنــی ســطح ویتامیــن D کاهــش دارد کــه از آن جملــه می‌تــوان 
بــه دیابــت وابســته بــه انســولین، بیمــاری ام‌اس، لوپــوس اریتماتــوز و آرتریــت روماتوئیــد اشــاره 
ــز ســلول‌های ایمنــی ماننــد لنفوســیت‌ها،  کــرد. به‌نظــر می‌رســد ویتأمیــن D در تنظیــم و تمای
ماکروفاژهــا و ســلول‌های کشــندۀ طبیعــی نقــش دارد و از ســوی دیگــر تولیــد ســایتوکین‌های 
 D ــن ــه ویتامی ــت ک ــان داده اس ــف نش ــات مختل ــد. مطالع ــرار می‌ده ــر ق ــت تأثی ــی را تح ایمن
نه‌تنهــا در پیشــگیری از بیماری‌هــای خود‌ایمــن نقــش دارد، بلکــه در درمــان آن‌هــا نیــز 
تأثیــرات چشــمگیری داشــته اســت. ایــن ویتامیــن احتمــالاً در تقویــت سیســتم ایمنــی ذاتــی 
ــت  ــی در تقوی ــی ذات ــتم ایمن ــد، سیس ــاره ش ــن اش ــش از ای ــه پی ــه ک ــش دارد و همان‌گون نق
پاســخ‌های ایمنــی اکتســابی مؤثــر اســت؛ ولــی بــا وجــود ایــن، هنــوز مکانیســم دقیــق تأثیــر ایــن 

ــت. ]7[  ــناخته اس ــی ناش ــای خود‌ایمن ــن در بیماری‌ه ویتأمی

راهکارها و نتیجه‌گیری
ــه ذرات  ــت ک ــه گرف ــوان نتیج ــت می‌ت ــود اس ــه موج ــیاری ک ــواهد بس ــی از ش ــور کل به‌ط
ــا  ــواد شــیمیایی و ذرات ب ــا، م ــواع میکروب‌ه ــم از ان ــوا، اع ــق در ه ــای معل موجــود در آلاینده‌ه
ــدی جــدی  ــرون تهدی ــر از 2/5 میک ــرون و به‌خصــوص ذرات کمت ــا 10 میک ــن 2/5 ت ــدازۀ بی ان
بــرای ایجــاد انــواع بیماری‌هــا در انســان هســتند و در تمامــی بیماری‌هــای ایجاد‌شــده، 
ــا آلاینده‌هــا نقــش اساســی  پاســخ‌های سیســتم ایمنــی در ایجــاد عــوارض ناشــی از برخــورد ب
ــتمیک  ــی و سیس ــاب موضع ــبب الته ــد س ــتر می‌توانن ــوا بیش ــای ه ــد. آلاینده‌ه ــا می‌کنن را ایف
ــا آن  ــز افزایــش طــول مــدت مواجهــه ب ــزان برخــورد و نی ــا افزایــش می ــر ب ــن اث شــوند کــه ای
افزایــش می‌یابــد. اعتقــاد بــر ایــن اســت کــه پــس از استنشــاق ذرات ریــز معلــق در هــوا، ایــن 
ذرات وارد گــردش خــون شــده و بــا ایجــاد اثــرات سیســتمیک ســبب افزایش اســترس اکســیداتیو 
ــر  ــدازۀ بزرگ‌ت ــا ان ــق ب ــه ذرات معل ــت ک ــی اس ــن در حال ــوند. ای ــی می‌ش ــای التهاب و فاکتوره
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ــه حــل  ــه ب ــر توج ــاوه ب ــن ع ــد. بنابر‌ای ــاد می‌کنن ــی را ایج ــاب موضع ــیب‌ها و الته بیشــتر آس
ــواع آلاینده‌هــا،  معضلــی ماننــد آلودگــی هــوا از ســوی همــۀ اقشــار و تــاش در کاهــش‌دادن ان
ــا  ــی ت ــدۀ سیســتم ایمن ــات آنتی‌اکســیدان و تنظیم‌کنن ــه اســتفاده از ترکیب به‌نظــر می‌رســد ک

ــد.  ــی بکاه ــوارض ناشــی از فعال‌شــدن سیســتم ایمن ــد از ع حــدی بتوان
در متن اصلی مارکدار است.
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1-7. مقدمه
ــرگ در  ــون م ــه 307 میلی ــال 2012 منجر‌ب ــوا در س ــی ه ــزارش WHO آلودگ ــاس گ بر‌اس
سراســر دنیــا شــده اســت. ذرات ریز معلــق در هــوا، ترکیبات آلــی فــرّار، ازن، دی‌اکســیدنیتروژن 

 )WHO,2012( .و دی‌اکســید ســولفور از‌جملــه آلاینده‌هــای هــوا در فضــای بــاز هســتند
ــا.  ــز (PM) و گازه ــوند: ذرات ری ــیم می‌ش ــی تقس ــروه اصل ــه دو گ ــوا ب ــای ه آلاینده‌ه
ــراق  ــط احت ــک توس ــور تیپی ــز به‌ط )NOX2 ،NO2،NO ،SO2،CO ،O2( (Lu etal,2014). ذرات ری
ذرات  به‌صــورت  و  می‌شــود  ایجــاد  مکانیکــی  فرایند‌هــای  به‌دنبــال  درشــت‌تر  ذرات  و 

ــد.  ــرار می‌گیرن ــق ق ــت معل ــه حال ــوا ب ــاد در ه ــط ب ــار توس گردو‌غب
 (Peroxyl acetyl nitrates ــه ازن ــه، از‌جمل تحــت شــرایط خــاص جــوی آلاینده‌هــای ثانوی
ــد،  ــاق می‌افت ــا و UV اتف ــه، گرم ــای اولی ــن آلاینده‌ه ــه بی ــی ک ــال واکنش‌های ((PANS) به‌دنب

 )Ichinose etal,2009( .ــوند ــکیل می‌ش تش
بــا وجــود ایــن مطالعــات متعــددی در زمینــۀ ارتبــاط میــان آلودگــی هــوا و ســامت انســان 
انجــام شــده اســت، ولــی در حــال حاضــر تحقیقــات بســیار اندکــی دربــارۀ اثــرات ســوء آلودگــی 

هــوا بــر پوســت وجــود دارد. 
ــرار دارد و  ــراف ق ــفرِ اط ــدن و اتمس ــان ب ــی می ــد فاصل ــوان ح ــه، به‌عن ــد ری ــت، مانن پوس

نخســتین محــل تمــاس بــا آلاینده‌هــای هــوا به‌شــمار می‌آیــد. 

2-7. آلودگی هوا و بیماری‌های پوستی
در ســال Vierkotter 2010 و همکارانــش اثــرات منفــی ذرات معلــق در هوا بر ســامت پوســت 
را مطــرح کردنــد. آن‌هــا نشــان دادنــد کــه مواجهــۀ مزمــن بــا ذرات معلــق موجــود در هــوا ناشــی 
از ترافیــک، ارتبــاط درخــور توجهــی بــا پیــری زودرس پوســت دارد. در یــک مطالعــۀ کوهــورت 
ــد. در ایــن مطالعــه قوی‌تریــن ارتبــاط ذرات  علایــم پیــری پوســت را در 400 زن ارزیابــی کردن
 )Vierkotter etal,2010( .معلــق در هــوا بــا ایجــاد تغییــرات پیگمانــی و لکه‌هــای پیگمانتــه بــود
هــر کــدام از آلاینده‌هــای هــوا احتمــالاً تأثیــر توکســیک اختصاصــی را روی پوســت دارنــد. 

)تصویــر 2-7( تصویــر نــدارد
ــرات  ــل اث ــد به‌دلی ــرات توکســیک آلاینده‌هــای هــوا روی پوســت می‌توان ــوری، اث از نظــر تئ
ــا  ــه ســطح پوســت( ی ــه پوســت و اتصــال آن ب ــوا ب ــای ه ــوذ آلاینده‌ه ــه داخــل )نف از خــارج ب
ــا ذرات معلــق در هــوا، ممکــن اســت از  ناشــی از مکانیســم داخــل بــه خــارج باشــد. مواجهــه ب
طریــق سیســتمیک هــم بــه پوســت آســیب برســاند و هــم فرضیــه‌ای مبنــی بــر نفــوذ ذرات بــه 
ریــه و به‌دنبــال آن ورود بــه گــردش خــون و اثــر روی پوســت از ایــن راه اســت. فرضیــۀ دیگــر 
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بر‌اســاس ایجــاد واکنــش التهابــی در ریــه اســت کــه ایــن واکنــش التهابــی منجر‌بــه واکنش‌هــای 
 )Ahn etal,2008( .سیســتمیک می‌شــود کــه ممکــن اســت پوســت را تحــت تأثیــر قــرار دهــد
ــه هیدروکربن‌هــای پلی‌آروماتیــک  ــی از‌جمل ذرات معلــق در هــوا نتیجــۀ مــواد شــیمیایی آل

هســتند کــه شــدید شــبیه لیپوفیــل هســتند و به‌راحتــی بــه پوســت نفــوذ می‌کننــد. 
ــه  ــن ک ــی از ذرات کرب ــا دوده، ترکیب ــاس ب ــه تم ــان دادندک ــش نش Vierkotter و همکاران

ــری  ــا پی ــاط را ب ــن ارتب ــک پوشــیده شــده اســت، قوی‌تری ــای پلی‌آروماتی توســط هیدروکربن‌ه
ــت دارد.  زودرس پوس

 (AhR) ــن ــل هیدروکرب ــدۀ آری ــرای گیرن ــوی ب ــد ق ــک، لیگان ــای پلی‌آروماتی  هیدروکربن‌ه
ــد، توســط کراتینوســیت‌ها و  ــه لیگان هســتند کــه به‌عنــوان فاکتــور ترانــس کریپشــن وابســته ب

 (Fritsche etal, 2007, Jux etal , 2011) .ملانوســیت‌ها بیــان می‌شــود
در بررســی هــای آزمایشــگاهی کــه توســط Krutmann و همکارانــش انجــام گرفتــه، نشــان 
داده شــده اســت کــه به‌دنبــال مواجه‌کــردن کراتینوســیت‌ها و ملانوســیت‌های انســان بــا 
ــا تشــکیل لکه‌هــای پوســتی و چــروک  ذرات دیــزل، بیــان ژن‌هایــی کــه به‌صــورت فانکشــنال ب
پوســتی ارتبــاط دارنــد، افزایــش پیــدا می‌کنــد. جالــب توجــه اســت کــه فعالیــت ایــن ژن‌هــا، بــا 

ــم می‌شــود.  ــروه ســلولی تنظی ــر دو گ ــردن AhR در ه فعال‌ک
ــای آزاد اکســیژن شــود.  ــد رادیکال‌ه ــش تولی ــه افزای فعال‌شــدن AhR ممکــن اســت منجر‌ب
ایــن نکتــه مطرح‌کننــدۀ ایــن زمینــه اســت کــه اســتفاده از آنتی‌اکســیدان‌های موضعــی ممکــن 

اســت در حفاظــت پوســت انســان در برابــر اثــرات مضــر ذرات معلــق در هــوا، ســودمند باشــد. 
ازن یــک ملکــول بســیار ناپایــدار اســت کــه به‌صــورت انحصــاری بــه ســطح پوســت متصــل 
ــی  ــدارد، ول ــت ن ــده پوس ــلول‌های زن ــر س ــتقیمی ب ــرات مس ــه اث ــود اینک ــا وج ــود و ب می‌ش
ــی  ــات حیوان ــود. در مطالع ــید می‌ش ــاخی، اکس ــۀ ش ــود در لای ــای موج ــا مولکول‌ه ــانی ب به‌آس
نشــان داده شــده اســت کــه مواجهــه بــا ازن منجر‌بــه اســترس اکســیداتیو و تخلیــۀ ویتامیــن E و 
ویتامیــن C و حضــور Malondialdehyde، محصــول پراکسیداســیون لیپیــد، در اپیــدرم می‌شــود. 

 )Ahn etal,2008،Thiele etal,1997(
 )Weber etal,1999( ازن منجر‌بــه پر‌اکسیداســیون چربــی و اکسیداســیون پروتئیــن می‌شــود

و از ایــن‌رو آلودگــی هــوا می‌توانــد منجر‌بــه اختــال عملکــرد ســد محافظتــی پوســت شــود. 
پدیــدۀ پیــری پوســت به‌دنبــال مجموعــه‌ای از عامل‌هــای داخلــی و خارجــی اتفــاق می‌افتــد 
ــن  ــل ای ــا تعدی ــگیری ب ــت پیش ــتند، قابلی ــر هس ــی تغییرپذی ــای خارج ــه فاکتوره و از‌آنجایی‌ک

فاکتورهــا وجــود دارد. 
ــگ پوســت  ــر رن ــق، تغیی ــری پوســت به‌صــورت چروک‌هــای عمی ــم پی از نظــر بالینــی علائ
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 (Yaaretal, 2003) .ــت ــتوز اس ــم و الاس ــۀ نامنظ ــای پیگمانت ــورت لکه‌ه به‌ص
تــا مدت‌هــا تغییــرات پیــری پوســت ناشــی از عامل‌هــای خارجــی را به‌طــور عمــده مربــوط 
بــه مواجهــه بــا اشــعۀ خورشــید می‌دانســتند، ولــی به‌تازگــی شــواهدی مبنــی بــر نقــش دیگــر 
فاکتورهــای محیطــی، به‌ویــژه مواجهــۀ پوســت بــا دود ســیگار به‌عنــوان یــک فاکتــور پاتوژنیــک 

(Schroder etal, 2006) .مســتقل در پیــری پوســت مطــرح اســت
Donaldson در ســال  2005ایجــاد اســترس اکســیداتیو را به‌عنــوان مکانیســم عمــدۀ 

ــۀ  ــرده اســت. بر‌اســاس نظری ــوا مطــرح ک ــای ه ــق موجــود در آلاینده‌ه ــرات ســوء ذرات معل اث
ــت.  ــیداتیو اس ــترس‌های اکس ــت اس ــری پوس ــی پی ــل اصل ــال 2006 عام Schroder در س

ــرد  ــی از عملک ــا ناش ــدۀ آن‌ه ــأ عم ــوده و منش ــو ب ــد نان ــا در ح ــدازۀ آن‌ه ــه ان ــی ک ذرات
ــوا  ــق در ه ــزای ذرات معل ــن اج ــوان مضرتری ــت، به‌عن ــی اس ــع ترافیک ــه و مناب ــایل نقلی وس
به‌شــمار می‌آینــد. ایــن نانوپارتیکل‌هــا، منجر‌بــه ایجــاد اســترس اکســیداتیو می‌شــوند و 
ــه‌ازای هــر واحــد اســت  ــزرگ ب ــی مســاحت ب ــدازۀ کوچــک، ول ــه ان ویژگی‌هــای آن‌هــا از‌جمل
ــت.  ــده اس ــک ش ــطوح بیولوژی ــر س ــا در براب ــادۀ آن‌ه ــری فوق‌الع ــه واکنش‌پذی ــه منجر‌ب ک

 (Donaldson etal, 2005)
ــطح ذرات  ــه در س ــک ک ــای پلی‌آروماتی ــد هیدروکربن‌ه ــاره ش ــاً اش ــه قب ــور ک ــان ط هم
ــل  ــه تبدی ــه منجر‌ب ــک ک ــم گزنوبیوتی ــردن متابولیس ــا فعال‌ک ــتند، ب ــوا هس ــق در ه ــز معل ری
ــیداتیو  ــای اکس ــود، در واکنش‌ه ــون (quinones) می‌ش ــه کوین ــک ب ــن پلی‌آروماتی هیدروکرب
ــد  ــت می‌آین ــا به‌دس ــیون و احی ــای اکسیداس ــال واکنش‌ه ــه به‌دنب ــا ک ــد. کوینون‌ه ــش دارن نق
ــدی  ــزای کلی ــوان اج ــوند و به‌عن ــیژن می‌ش ــای آزاد اکس ــد رادیکال‌ه ــه تولی ــت منجر‌ب در نهای

 (Pening etal, 1999) .ــتند ــق هس ــمّیت ذرات معل س
ارتبــاط ذرات معلــق موجــود در آلاینده‌هــای هــوا بــا پیدایــش لکه‌هــای پیگمانتــه 
ــه  ــای پیگمانت ــز لکه‌ه ــری پوســت شــدیدتر اســت. پاتوژن ــی از پی ــوان علامت (lentigines) به‌عن
ــور  ــه ن ــای پیگمانت ــرای لکه‌ه ــم ب ــور پاتوژنیــک مه ــق شــناخته نشــده اســت. فاکت به‌طــور دقی
ــا  خورشــید اســت و بــروز عمــدۀ آن قســمت از نواحــی پوســت کــه به‌طــور مزمــن در تمــاس ب

  (Garbe etal, 1994).ــت ــه اس ــن فرضی ــدۀ ای ــت، تأیید‌کنن ــید اس خورش
Krutmann در ســال 2008 نشــان داد کــه لیگاندهــای رســپتور آریــل هیدروکربــن از‌جملــه 

ــیت‌ها و  ــیون ملانوس ــه پرولیفراس ــک منجر‌ب ــای پلی‌آروماتی ــین )dioxin( و هیدروکربن‌ه دیوکس
تیره‌شــدن پوســت می‌شــوند. 

ــراق ســوخت  ــق ناشــی از احت ــه ذرات معل ــایع ب ــور ش ــک به‌ط ــای پلی‌آروماتی هیدروکربن‌ه
ــا ذرات  ــه ب ــان مواجه ــاط می ــی ارتب ــه علم ــد توجی ــم می‌توان ــن مکانیس ــوند و ای ــل می‌ش متص
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 (Vierkotter etal,2010) ــد ــه باش ــای پیگمانت ــوا و لکه‌ه ــای ه ــق و آلاینده‌ه معل
ــث  ــوع بح ــت موض ــه پوس ــا ب ــود در آلاینده‌ه ــوذ ذرات موج ــی نف ــم توانای ــۀ مه نکت
اســت و مطالعــات متعــددی بــا اســتفاده از انــواع مختلــف نانوپارتیــکل انجــام شــده اســت. 

(Rouse etal, 2001 , Toll etal,2004 , Tinkleetal, 2003)
که  نیست  کلی جای شک  به‌طور  است.  آمده  به‌دست  مطالعات  این  به‌دنبال  متناقضی  نتایج 
کنند   پیدا  نفوذ  مو  فولیکول‌های  داخل  به  نند  می‌توا خود  زۀ  ندا ا بر‌اساس  ذرات 
(Lademann etal, 2004) و از این طریق ممکن است این ذرات به سلول‌های زنده در لایه‌های 
به  پلی‌آروماتیک که  آزاد‌کردن هیدروکربن‌های  با  و  برسند  از‌جمله ملانوسیت‌ها  پوست،  عمقی‌ترِ 

سطح آن‌ها بچسبند یا به‌صورت مستقیم عملکرد سلول‌های پوست را تحت تأثیر قرار دهند. 
ــد  ــش از ح ــد بی ــرده و از رش ــک ک ــتاز کم ــظ هموس ــه حف ــت ب ــال پوس ــور نرم  میکروفل
ــور پوســت یکــی دیگــر از عــوارض  ــر در میکروفل ــد. تغیی میکروب‌هــای مضــر جلوگیــری می‌کن
ناشــی از آلودگــی هواســت. نشــان داده شــده اســت کــه مواجهــۀ پوســت انســان بــا ازن منجر‌بــه 

)He etal, 2006( .ــزان 50 درصــد می‌شــود ــه می ــال پوســت ب ــور نرم کاهــش میکروفل
عــاوه بــر اثــرات ســوء آلودگــی هوا بر ســامت کلــی پوســت و پیــری زودرس آن، ارتبــاط آن با برخی 

از بیماری‌هــای پوســتی از‌جملــه کهیــر و درماتیــت آتوپیک نیز گزارش شــده اســت. 
در مطالعــه‌ای کــه دربــارۀ تأثیــر آلاینده‌های هــوا، از‌جملــه ازن، دی‌اکســید نیتــروژن و ذرات ریز معلق 

در هــوا بــر کهیــر انجــام شــد، ارتبــاط مثبــت درخــور توجهی بین کیفیــت هــوا و کهیر نشــان داد. 
در ایــن مطالعــه کــه بــا هــدف ارزیابــی ارتبــاط تغییــرات کوتاه‌مــدت در ایندکــس کیفیــت 
ــادا انجــام شــد،  ــۀ ویندســور کان ــس بیمارســتان‌های منطق ــه اورژان ــه ب ــا مراجع ــوا ب ســامت ه
ــه  ــس مراجع ــه اورژان ــا 2010 ب ــۀ ســال‌های 2004 ت ــر در فاصل ــل کهی ــه به‌دلی 2905 بیمــار ک
داشــتند ارزیابــی شــدند. نتایــج جالــب توجــه و مثبتــی بیــن ســطح ایندکــس کیفیــت ســامت 

(Kousha etal, 2015) .ــد ــت آم ــر به‌دس ــل کهی ــس به‌دلی ــه اورژان ــان ب ــوا و مراجع ه
همچنیــن مطالعــات اخیــر نشــان داده‌انــد کــه آلودگــی هــوا شــیوع درماتیــت آتوپیــک را نیــز 
تحــت تأثیــر قــرار می‌دهــد؛ از‌جملــه مطالعــه‌ای کــه ارتبــاط مثبــت بیــن سیگار‌کشــیدن مــادر در 
دورۀ حاملگــی بــا درماتیــت آتوپیــک در کــودک را نشــان داده بــود. ایــن مطالعــه کــه بــر روی 7030 
کــودک 6 تــا 13 ســال انجــام شــد، نشــان داد کــه ارتبــاط مثبتــی میــان سیگار‌کشــیدن توســط مادر 

(OR,2. 06)(Yi etal,2012) .در دورۀ بــارداری، ســال اول بعــد از تولــد یــا هــر دو وجــود دارد
ــه در  ــی ک ــۀ کوهورت ــه دو مطالع ــوان ب ــه می‌ت ــن زمین ــده در ای ــات انجام‌ش ــر مطالع از دیگ
ــه از  ــان فاصل ــوی می ــاط بســیار ق ــات ارتب ــن مطالع ــج ای ــرد. نتای ــاره ک ــد اش ــام ش ــخ انج مونی



108
سان

ت ان
سلام

آلودگی هوا و 

خیابان‌هــای اصلــی را بــا اگزمــا نشــان دادنــد. از دیگــر یافته‌هــا ارتبــاط مثبــت میــان مواجــه بــا 
 (Odds Ratio:1. 18) .ــود ــا ب ــروژن و اگزم دی‌اکســید نیت

در بررســی‌هایی کــه روی 2536 کــودک انجــام شــد، نشــان داده شــد کــه فعالیت‌هایــی 
ــد و در ســال اول  ــل از تول ــد، قب ــایل جدی ــان و وس ــزی ســاختمان و مبلم ــل رنگ‌آمی از قبی
بعــد از تولــد بــا ابتــا بــه درماتیــت آتوپیــک در طــی دورۀ شش‌ســالۀ مطالعــه ارتبــاط دارد.

 )Morgenstern etal,2008,Herbarth etal,2006( (Odds Ratio:1. 95)
ــا اســتفاده از راهکارهــای محافظتــی  ــوان ب به‌منظــور پیشــگیری از پیــری زودرس پوســت می‌ت
موجــب تعدیــل اثــر فاکتورهــای محیطــی ازجملــه آلودگــی هــوا بر پوســت شــد. بــرای مثال اســتفاده 
از ترکیبــات موضعــی کــه منجر‌بــه کاهــش میــزان ایــن ذرات در ســطح پوســت شــود یــا بــا بهبــود 
ــه پوســت شــود. اســتفاده از شــوینده‌ها  ــه کاهــش نفــوذ آلاینده‌هــا ب عملکــرد ســد پوســت منجر‌ب
ــه کاهــش از دســت‌دادن آب ترانــس اپیدرمــال می‌شــوند و ترکیباتــی کــه  و ترکیباتــی کــه منجر‌ب
می‌تواننــد منجر‌بــه افزایــش عملکــرد ســد پوســت شــوند، از‌جملــۀ ایــن دســته اقدامــات هســتند. 
ــال مواجــه  ــرات ســوء آلاینده‌هــای هــوا به‌دنب ــر افزایــش اث از آنجــا کــه شــواهدی مبنــی ب
ــور  ــر ن ــی در براب ــای محافظت ــت )Bruke and Wei,2009(، روش‌ه ــود اس ــعۀ UV موج ــا اش ب

ــه راهکارهــای کاهــش آســیب پوســتی ناشــی از آلودگــی هواســت.  خورشــید هــم از‌جمل
ــر ســوء  ــا پیشــگیری از اث ــه ی ــرای مقابل ــژۀ اندکــی ب در حــال حاضــر تنهــا مولکول‌هــای وی
ــش  ــه کاه ــه منجر‌ب ــی ک ــیدان‌های موضع ــد آنتی‌اکس ــت؛ مانن ــود اس ــوا موج ــای ه آلاینده‌ه
 AhR اثــرات ســوء ازن روی پوســت می‌شــوند. به‌تازگــی ترکیبــی موضعــی از آنتاگونیســت
ســاخته شــده اســت کــه به‌نظــر می‌رســد در کاهــش آســیب پوســتی ناشــی از ذرات ســوخت 

دیــزل مؤثــر اســت. 
ــه مهــار  ــد منجر‌ب ــن ترکیــب می‌توان اخیــراً مطالعــه‌ای نشــان داده اســت کــه اســتفاده از ای
ــه  ــری منجر‌ب ــکل مؤث ــب به‌ش ــن ترتی ــه ای ــود و ب ــان ش ــت انس ــت AhR در پوس ــی فعالی موقت
پیشــگیری از فعالیــت ژن‌هایــی کــه توســط AhR فعــال می‌شــوند و بــا ایجــاد چــروک پوســت و 

 )Tigges etal, 2014( .ــوند ــد، می‌ش ــاط دارن ــتی ارتب ــرطان‌های پوس س
ــات  ــال در ترکیب ــزء فع ــک ج ــوان ی ــه به‌عن ــون (osmolyte ectione) ک ــمولیت اکتی اس
ــیت‌ها  ــان ژن کراتینوس ــگیری بی ــی پیش ــز توانای ــود نی ــتفاده می‌ش ــتی اس ــی و بهداش آرایش
 (Krutmann etal, 2014) .اکسپرشــن را دارد MMP1 به‌دنبــال القــای ذرات آلاینــدۀ هــوا از‌جملــه
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3-7. نتیجه‌گیری و راهکارهای پیشگیری
ــن  ــا همی ــود دارد؛ ام ــت وج ــر پوس ــوا ب ــی ه ــر آلودگ ــۀ تأثی ــدودی در زمین ــات مح مطالع
ــژه  ــری زودرس پوســت، به‌وی ــث پی ــد باع ــوا می‌توان ــه آلودگــی ه ــد ک ــات نشــان می‌دهن مطالع
افزایــش ضایعــات لنتیگــو، اختــال عملکــرد ســد محافظتــی پوســت، کاهــش میکروفلــور نرمــال 

ــر شــود.  ــک و شــدت‌یافتن کهی ــت آتوپی ــش شــیوع درماتی پوســت، افزای
ــر  ــوارد زی ــوا م ــای ه ــر آســیب ناشــی از آلاینده‌ه ــرای حفاظــت پوســت در براب ــن‌رو ب از ای

ــود: ــه می‌ش توصی
ــرای پاکســازی پوســت  ــو ب ــای شست‌و‌ش ــامپو و ژل‌ه ــه ش ــوینده‌ها از‌جمل ــتفاده از ش 1. اس

از آلاینده‌هــا؛ 
2. حفاظت از پوست با استفاده ازکرم‌های محافظتی یا کرم‌پودرها؛ 

3. اســتفاده از ضدآفتاب‌هــا بــرای مهــار اثــر ســوء اشــعۀ UV و پیشــگیری از ترکیباتــی کــه 
ــد.  ــا UV فعــال می‌شــوند و در فراینــد پیــری پوســت نقــش دارن ــال مواجهــه ب به‌دنب

4. استفاده از امولینت‌ها برای حفظ و بازسازی عملکرد سد پوستی؛ 
ــی  ــرد حفاظت ــیب عملک ــه آس ــه منجر‌ب ــد پوســت ک ــش از ح ــوی بی ــز از شست‌و‌ش 5. پرهی

ســد پوســتی می‌شــود. 
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8- 1. مقدمه
آلودگــی هــوا به‌عنــوان ترکیــب پیچیــده‌ای از ذرات و گازهــای مختلــف، از طریــق مســتقیم 
ــه دســتگاه  ــر ســامت انســان تأثیر‌گــذار اســت. مســیرهای ورود آلاینده‌هــا ب و غیر‌مســتقیم ب
ــی ماننــد دهــان،  ــر 1-8 نشــان داده شــده اســت. بافت‌هــا و ارگان‌های ــدن در تصوی گــوارش ب
ــی و  ــتگاه تنفس ــی از دس ــه ترکیب ــری ک ــی از م ــی و بخش ــای صوت ــو، تاره ــی، گل ــان، بین زب
 )Rose, 2004( .ــده‌اند ــناخته ش ــوارش1 ش ــتگاه هواگ ــام دس ــا ن ــتند، ب ــوارش هس ــتگاه گ دس
ــوند.  ــوب می‌ش ــدن محس ــه ب ــوا ب ــای ه ــیرهای ورود آلاینده‌ه ــن مس ــتگاه مهم‌تری ــن دس ای
ــوده کننــد. ایــن آلاینده‌هــا بعــد  ــد غــذا و آب را آل آلاینده‌هــای شــهری و صنعتــی هــوا قادرن
از مصــرف غــذا، هضــم و وارد دســتگاه گــوارش انســان می‌شــود. آلاینده‌هــا پــس از استنشــاق 
ــوارش  ــای گ ــه اندم‌ه ــوند و ب ــون می‌ش ــردش خ ــذب و وارد گ ــتماتیک ج ــورت سیس به‌ص
ــوند؛  ــاره هضــم می‌ش ــاک شــده و دوب ــی پ ــای مســیرهای هوای ــق مژه‌ه ــا از طری ــند ی می‌رس
به‌طوری‌کــه مشــخص شــده اســت ذرات بــالای 6 میکــرون شــامل ذرات2 و گازهــای قابــل حــل 
در مخــاط به‌ســرعت توســط مخــاط دســتگاه تنفســی زدوده شــده و در صــورت بلعیده‌شــدن 
وارد روده می‌شــوند. بدین‌ترتیــب بخــش گســترده‌ای از آلودگــی استنشاق‌شــده در نهایــت وارد 

 )Moller et al. , 2004, Ayres et al. , 2006( .ــوند ــوارش می‌ش ــتگاه گ دس

تصویر 1-8. مسیر‌های ورود آلاینده‌های هوا به دستگاه گوارش. مسیر مستقیم از طریق بلع از راه دهان و مسیر 

)Beamish et al. , 2011( غیرمستقیم از طریق مصرف آب و غذای آلوده‌شده توسط آلاینده‌های موجود در هوا

گازهــای آلاینــدۀ هــوا ممکــن اســت از طریــق ایجــاد التهاب‌هــای سیســتمیک بــر دســتگاه 
ــتر  ــن در بیش ــود ای ــا وج ــد. )Calderon-Garciduenas et al. , 2007( ب ــر بگذارن ــوارش تأثی گ
ــه،  ــت و در نتیج ــده اس ــه ش ــده گرفت ــوارش نادی ــتگاه گ ــر دس ــوا ب ــی ه ــر آلودگ ــوارد تأثی م

1. Aerodigestive tract.
2. Particulate matter.
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ــاره انجــام شــده اســت. در ایــن فصــل ســعی خواهیــم کــرد تــا  پژوهش‌هــای اندکــی در این‌ب
ــدن انســان و  ــر ســامت دســتگاه گــوارش ب ــه بررســی تأثیرآلودگــی هــوا ب ــی ب به‌صــورت کل

ــا آن بپردازیــم.  همچنیــن مکانیســم مرتبــط ب

8-2. آلودگی هوا و بیماری‌های گوارشی مرتبط
ــا  ــط ب ــای مرتب ــی از بیماری‌ه ــدید برخ ــا تش ــاد ی ــف در ایج ــای مختل ــر آلاینده‌ه تأثی
ــدن  ــا بحرانی‌ش ــد ب ــن رون ــده و ای ــی ش ــف بررس ــات مختل ــط مطالع ــوارش توس ــتگاه گ دس

ــت.  ــه اس ــود گرفت ــه خ ــتری ب ــتاب بیش ــر ش ــال‌های اخی ــی در س ــل آلودگ معض

)IBD( 31-2-8. بیماری‌های التهابی روده
ــب  ــرد نامناسـ ــی از عملکـ ــی ناش ــتعد ژنتیک ــرد مس ــک ف ــی روده، در ی ــاری التهاب بیم
ــن بیمــاری شــامل  ــور طبیعــی روده ایجــاد می‌شــود. ای ــه فل ــاطی ب ــی مخـ ــستم ایمنـ سیـ
ــای  ــر ســه، جــزو بیماری‌هـ ــه هـ ــت نامشــخص6 اســت ک ــرون5 و کولی ــت اولســرو4، ک کولی
مـــزمن محســوب می‌شــوند. )Ahmad et al. , 2004( بیمــاری کــورن در ســال 1932 
ــرن  ــل ق ــد. )Kirsner, 2001( در اوای ــخیص داده ش ــل تش ــور اتومبی ــا دوران ظه ــان ب هم‌زم
ــا افزایــش آلاینده‌هایــی ماننــد دی‌اکســید نیتــروژن، شــیوع بیمــاری کولیــت  20 هم‌زمــان ب
ــت  ــاری کولی ــیوع بیم ــرخ ش ــت ن ــود تثبی ــا وج ــد. ب ــت ش ــاری لولی ــتر از بیم ــرو بیش اولس
اولســرو، بــروز بیمــاری کــرون در کشــورهای صنعتــی اروپــا )Chen et al. , 2007( و آمریــکای 
ــال  ــورهای در ح ــت. در کش ــش اس ــال افزای ــته در ح ــور پیوس ــمالی )Logan, 1998( به‌ط ش
توســعه نــرخ بــروز ایــن بیمــاری کــم اســت، ولــی بــا وجــود ایــن در کشــورهایی کــه رو بــه 
ــروز بیمــاری کــرون و کولیــت اولســرو در  ــد ب صنعتی‌شــدن گذاشــته‌اند، ماننــد چیــن و هن
ــۀ  ــک ده ــی ی ــت )Desai and Gupte, 2005, Zheng et al. , 2005( و ط ــش اس ــال افزای ح
ــه اســت.  ــش یافت ــز افزای ــران نی ــور آشــکاری در ای ــاری به‌ط ــن بیم ــیوع ای ــزان ش ــر می اخی

 )Taghavi et al. , 2013(
اثــر التهابــی ناشــی از آلودگــی هــوا در بعضــی از بیماری‌هــا به‌خصــوص در بیماری‌هــای مرتبــط 
بــا دســتگاه تنفســی به‌خوبــی مشــخص شــده اســت. )Tornqvist et al. , 2007( در فرایندی مشــابه، 
ــن  ــود. )Podolsky, 2002( بنابرای ــده می‌ش ــم دی ــاری IBD ه ــی در بیم ــای التهاب ــن فرایند‌ه همی

3. Inflammatory bowel disease
4. Ulcerative colitis
5. Crohn’s disease
6. Indeterminate colitis
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ایــن احتمــال وجــود دارد کــه بیــن بــروز ایــن بیماری‌هــا و رونــد آلودگــی هــوا ارتباطــی وجــود 
داشــته باشــد. به‌تازگــی دو مطالعــه به‌طــور مســتقیم بــه بررســی رابطــۀ میــان آلودگــی هــوا 
و بیماری‌هــای التهابــی روده پرداختــه اســت. در یکــی از ایــن مطالعــات،  Kaplan و همــکاران 
)2010( بــه بررســی اپیدمیولــوژی بیمــاری IBD دربــارۀ آلودگــی هــوا پرداختنــد. آن‌هــا بیــش 
از 900 مــورد از مبتلایــان بــه IBD و نزدیــک بــه 5هــزار شــاهد را در بریتانیــا بررســی کردنــد. 
ایــن بررســی نشــان داد کــه بیمــاری کــورن به‌طــور معمــول در افــراد جــوان بــا ســن کمتــر 
ــن  ــود. همچنی ــایع‌تر ب ــد، ش ــروژن بودن ــید نیت ــرض دی‌اکس ــتر در مع ــه بیش ــال ک از 23 س
آن‌هــا نشــان دادنــد، افــرادی کــه بیشــتر در معــرض PM 7 بودنــد درصــد ابتــای بیشــتری بــه 
ــه بررســی رابطــۀ میــان آلودگــی هــوا  ــد. در مطالعــۀ دیگــری ب بیمــاری کــورن را نشــان دادن
ــه شــد.  ــکا پرداخت ــه بیمــاری IBD در ویســکانزین آمری ــر ابتــا ب ــزان بستری‌شــدن در اث و می
)Ananthakrishnan et al. , 2011( آن‌هــا نشــان دادنــد کــه بیــن شــاخص کل تراکــم آلودگــی 
هــوا بــا میــزان بستری‌شــدن در اثــر بیمــاری IBD در افــراد بالــغ همبســتگی مثبــت معنــی‌دار 
وجــود داشــت. آن‌هــا مشــاهده کردنــد کــه بــه‌ازای هــر واحــد افزایــش )به‌صــورت لگاریتمــی( 
در آلاینده‌هــای هــوا، 40 درصــد بستری‌شــدن در اثــر ابتــا بــه بیمــاری IBD افزایــش داشــت. 
ــید  ــرد، اکس ــید گوگ ــد دی‌اکس ــا )مانن ــواع گازه ــوژن از ان ــی هم ــوا ترکیب ــای ه آلاینده‌ه
ــرّار  ــی ف ــات آل ــن(، ترکیب ــید کرب ــن، دی‌اکس ــید کرب ــروژن، منوکس ــید نیت ــک، دی‌اکس نیتری
)بــرای مثــال بنــزن( و PM )شــامل ترکیبــات مختلــف گازی همــراه بــا مــواد جامــد( اســت. 
)Chen et al. , 2008, Osornio-Vargas et al. , 2011( در بیشــتر پژوهش‌هــای انجام‌گرفتــه 
ــود  ــروژن نم ــید نیت ــامت، ازُن، PM و اکس ــر س ــوا ب ــای ه ــار آلاینده‌ه ــرات زیانب ــارۀ اث درب
بیشــتری داشــته اســت. ازن نشــان داده اســت کــه ســبب القــای التهــاب و صدمــه بــه مجــاری 
 )Bhalla, 1999( .هوایــی در انســان و حیوانــات از طریــق افزایــش نفوذپذیــری ســلول می‌شــود
ــا  ــد. ب ــاری IBD باش ــدید بیم ــر تش ــذار ب ــای تأثیر‌گ ــی از آلاینده‌ه ــد یک ــن ازن می‌توان بنابرای
 IBD وجــود ایــن هنــوز به‌طــور دقیــق مشــخص نیســت کــه کــدام آلاینــده در بــروز بیمــاری

ــری دارد.  ــش پررنگ‌ت نق

2-2-8. آلودگی هوا و بیماری‌های کبدی
کبــد یکــی از اندام‌هــای مهــم دســتگاه گــوارش محســوب می‌شــود. تمــام خــون دســتگاه 
ــود.  ــد می‌ش ــده و وارد کب ــع‌آوری ش ــورت جم ــد پ ــام وری ــه ن ــیاهرگی ب ــط س ــوارش توس گ

7. Particulate matter. ،ترکیبی پیچیده از ذرات بسیار ریز همراه با قطرات مایع، مانند نیترات و سولفات، مواد شیمیایی آلی 
(فلزات، و گرد‌و‌غبار(
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همچنیــن کبــد در به‌دام‌انداختــن ســموم بــدن نقــش دارد. پژوهش‌هــای انجام‌شــده در 
ــت  ــر باف ــژه PM2.5 ب ــوا و به‌وی ــای ه ــوب آلاینده‌ه ــر نامطل ــان‌دهندۀ تأثی ــر نش ــال‌های اخی س
کبــد دارد. )Kim et al. , 2014( شــمار مطالعــات انجام‌شــده در خصــوص تأثیــر آلودگــی هــوا 

 )Kelishadi and Poursafa, 2011( .ــش اســت ــد در حــال افزای ــر کب ب
PM2.5 مخلــوط پیچیــده ای از ذرات و گازهــای ناشــی از بنزیــن و موتورهــای دیــزل، همــراه بــا 

 )Alfaro-Moreno et al. , 2002( .گــرد و غبار حاصل از ســایش ســطح جــاده، لاســتیک و ترمزهاســت
ــه  ــی و ورود ب ــه ســلول‌های مســیر هوای ــوذ ب ــی نف ــن ذرات توانای ــه ای ــت شــده اســت ک ثاب
دســتگاه گــردش خــون را دارد. در ضمــن اثــر سیتوتوکســیک8 ایــن ذره، مربــوط بــه ترکیباتــی 
هســتند کــه در ترکیــب بــا ایــن ذره وجــود دارنــد. )Brook et al. , 2004( مطالعــات مختلــف 
 Zheng et al.( .نشــان داده اســت کــه ایــن ذرات ســبب ایجــاد پاســخ‌های التهابــی می‌شــوند
 , 2013, Xu et al. , 2012, Kampfrath et al. , 2011, Wan et al. , 2010, Laing et al. , 2010,

Mendez et al. , 2013, Chen et al. , 2010( همچنیــن مشــخص شــده اســت کــه استنشــاق 

ــد  ــۀ گلیگــوژن ذخیره‌شــده در کب ــی9 و تخلی ــن ذرات در بیمــاری اســتئاتوهپاتیت غیرالکل ای
)Zheng et al. , 2013( .حیوانــات مؤثــر بــوده اســت

فیبــروز و ســیروز10 کبــدی مراحــل پیشــرفتۀ مزمــن آســیب کبــدی هســتند کــه ناشــی 
ــی  ــای خود‌ایمن ــا بیماری‌ه ــکل ی ــه ال ــاد ب ــی، اعتی ــن، چاق ــت ویروســی مزم ــت عفون از هپاتی
هســتند. )Zheng et al. , 2015( پژوهشــی بــر روی موش‌هــا نشــان داده کــه قرار‌گرفتــن 
ــوش  ــد م ــت کب ــر11 در باف ــلول‌های کوپف ــدن س ــبب فعال‌ش ــاق PM2.5 س ــرض استنش در مع
ــی  ــرب غیرالکل ــد چ ــاری کب ــرفت بیم ــرای پیش ــر ب ــل خط ــدۀ عام ــه بیان‌کنن ــود ک می‌ش
اســت.Zheng et al. , 2013, Laing et al. , 2010, Tan et al. , 2009( 12( در پژوهــش جامعــی کــه 
توســط Zheng و همــکاران )2015( دربــارۀ تأثیــر ذرات PM2.5 بــر فیبــروز کبــدی و مکانیســم 
ــت، مشــاهده شــد کــه قرارگرفتــن در معــرض استنشــاق  ایجــاد آن در موش‌هــا صــورت گرف
PM2.5 باعــث القــای فیبــروز کبــدی در موش‌هــای تحــت رژیــم غــذای معمولــی و رژیــم غذایــی 

ــذاری در پیشــرفت  ــل تشــخیص و تأثیرگ ــن پژوهــش نشــانه‌های قاب پر‌‌‌‌‌چــرب می‌شــود. در ای
ــن مطالعــه نشــان داد  ــر 2-8( ای بیمــاری فیبــروز کبــدی در موش‌هــا شناســایی شــد. )تصوی
کــه کبــد یــک عضــو مهــم هــدف و یــک بازیگــر کلیــدی در پاتوفیزیولــوژی تحــت مواجهــه بــا 

استنشــاق PM2.5 اســت. 
8. Cytotoxic.
9. Non-alcoholic steatohepatitis (NASH).
10. Fibrosis and Cirrhosis.
11. Kupffer.
12. Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD).
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تصویر 2-8. القای فیبروز کبدی در موش‌ها تحت تأثیراستنشاق PM2.5 و هوای فیلتر شده)FA( در دو رژیم غذایی 
معمولی )NC( و پرچرب )HFD(. رنگ آمیزی سیریوس قرمز رسوب کلاژن کبدی)چپ( و رنگ‌آمیزی سلول‌های 

)Zheng et al. , 2015( .فلش‌ها اشاره به مناطق فیبروز کبدی دارند )راست( .α -SMA کبدی ستاره توسط‌ نشانگر

3-2-8. آلودگی هوا و آپاندیسیت13
آپاندیــس زایــده‌ای لوله‌ماننــد در انتهــای رودۀ بــزرگ و متصــل بــه ســکوم14 اســت. التهــاب 
ــروز بیمــاری آپاندیســیت از قــرن نوزدهــم و  ــروز آپاندیســیت می‌شــود. ب ایــن زایــده ســبب ب
ــه توضیحــی  ــدون هیچ‌گون اوایــل قــرن بیســتم به‌طــور چشــمگیری در کشــورهای صنعتــی، ب
 )Williams, 1983( .افزایــش یافــت و در اواســط و اواخــر قــرن بیســتم رو بــه کاهــش گذاشــت
کاهــش ایــن بیمــاری هم‌زمــان بــا وضــع قوانیــن به‌منظــور بهبــود کیفیــت هــوا مصــادف شــد. 
ــرای مثــال بعــد از تصویــب قوانیــن هــوای پــاک در ایــالات متحــده  )Addiss et al. , 1990( ب
در ســال Chen et al. , 2007( 1970( در بیــن ســال‌های 1970 تــا 1984، بــروز ایــن بیمــاری 
14/6 درصــد کاهــش را نشــان داد. )Addiss et al. , 1990( بــه همیــن ترتیــب در انگلســتان، 36 
درصــد کاهــش در بــروز بیمــاری آپاندیســیت بیــن ســال‌های 1975 تــا 1994 بعــد از تصویــب 
ــر  ــه بهبــود کیفیــت هــوا مشــاهده شــد. )Williams et al. , 1998( عــاوه ب ــوط ب قوانیــن مرب
ــروز ایــن بیمــاری در کشــورهای در حــال توســعه بســیار  ایــن بر‌اســاس آمارهــای منتشــره، ب
ــن بیمــاری افزایــش  ــروز ای ــد صنعتی‌شــدن برخــی از ایــن کشــورها ب ــا رون ــی ب ــود؛ ول کــم ب
چشــمگیری نشــان داد. )Walker and Segal, 1979( بــه ایــن ترتیــب احتمــال تأثیــر آلودگــی 

هــوا بــر بــروز ایــن بیمــاری مطــرح و بررســی شــد. 
Kapan و همــکاران )2009( در پژوهشــی بــه بررســی رابطــۀ آلودگــی هــوا و بــروز بیمــاری 

13. Appendicitis.
14. Cecum.
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ــد کــه  ــد و نشــان دادن ــادا پرداختن آپاندیســیت بیــن ســال‌های 1999 و 2006 در کشــور کان
ــی‌داری  ــۀ معن ــودن، رابط ــوا ب ــی ه ــدتِ آلودگ ــرض کوتاه‌م ــیت و در مع ــروز آپاندیس ــان ب می
ــروز بیمــاری در ماه‌هــای تابســتان گــزارش شــد. دلیــل ایــن  وجــود دارد. بیشــترین میــزان ب
ــتان  ــای تابس ــاز در ماه‌ه ــای ب ــه و فضاه ــارج از خان ــذران روز در خ ــتر‌بودن گ ــداد بیش رخ
نســبت بــه دیگــر ماه‌هــای ســال بــود. همچنیــن مشــخص شــد کــه در ایــن ماه‌هــا میــزان ازن 
ــود. در ایــن مطالعــه میــان افزایــش آلاینده‌هــای ازن و  هــوا بیشــتر از ماه‌هــای دیگــر ســال ب
دی‌اکســید نیتــروژن در تابســتان بــا بــروز آپاندیســیت رابطــۀ معنــی‌دار مشــاهده شــد. بررســی 
بــروز ایــن بیمــاری در شــهر ری اســتان تهــران هــم نشــان داد کــه بیشــترین درصــد بــروز ایــن 
 )Noudeh et al. , 2007( .بیمــاری در میــان مــردان 20 تــا 29 ســال در ماه‌هــای تابســتان بــود
در ایــن بررســی اشــاره‌ای به‌دلیــل زیاد‌بــودن بــروز بیمــاری در تابســتان نشــده اســت؛ ولــی بــا 
توجــه بــه دو مطالعــۀ دیگــر کــه بیشــترین بــروز آپاندیســیت را در ماه‌هــای تابســتان گــزارش 
کرده‌انــد )Addiss et al. , 1990, Luckmann and Davis, 1991( و از طــرف دیگــر بــا علــم بــه 
ایــن نکتــه کــه میــزان ازن در ماه‌هــای تابســتان به‌دلیــل دمــا و تشعشــع شــدید خورشــید در 
ــد احتمــال ارتبــاط  ــت عــادی بیشــتر ار فصــول دیگــر اســت )Robertson, 2006( می‌توان حال

ایــن رخــداد بــا آلودگــی هــوا را بــا قــوت بیشــتری مطــرح کــرد. 
در مطالعــۀ دیگــری در شــهرهای مونتــرال و ادمونتــون کانــادا مشــخص شــد کــه مراجعــه 
ــای  ــش آلاینده‌ه ــا افزای ــال ب ــا 24 س ــراد 15 ت ــل در اف ــدون دلی ــکمیِ ب ــای ش ــرای درده ب
ــی‌داری  ــش معن ــن افزای ــید کرب ــولفور، PM2.5 و منوکس ــید س ــروژن، دی‌اکس ــید نیت دی‌اکس
دارد. )Kaplan GG et al. , 2012 ( بنابرایــن شــواهد نشــان می‌دهــد کــه آلودگــی هــوا و 
آلاینده‌هــای موجــود در آن احتمــالاً ســبب افزایــش بــروز آپاندیســیت، به‌خصــوص در مــردان 

ــت.  ــاز اس ــتر نی ــای بیش ــه پژوهش‌ه ــی ب ــر قطع ــار نظ ــرای اظه ــال ب ــود. با‌این‌ح می‌ش

4-2-8. آلودگی هوا و سرطان‌های دستگاه گوارش
ســرطان از جملــه دلایــل اصلــی مرگ‌و‌میــر در سراســر جهــان اســت. حــدود 14 میلیــون 
ــۀ جدیــد ابتــا و حــدود 8/2 میلیــون مــرگ ناشــی از ســرطان در ســال 2012 گــزارش  نمون
اســت. ایــن در حالــی اســت کــه انتظــار مــی‌رود تعــداد مــوارد جدیــد ابتــا در دو دهــۀ آینــده 
ــب  ــرطان به‌ترتی ــی از س ــرگِ ناش ــل م ــایع‌ترین دلای ــد. ش ــش یاب ــد افزای ــدود 70 درص در ح
عبارت‌انــد از: ریــه )1/59 میلیــون مرگ‌و‌میــر( کبــد )‌745هــزار مرگ‌و‌میــر(، معــده )‌723هــزار 
ــر( و ســرطان  ــزار مرگ‌و‌می ــر(، پســتان )‌521ه ــزار مرگ‌و‌می ــزرگ )‌694ه ــر(، رودۀ ب مرگ‌و‌می
مــری )400هــزار مرگ‌و‌میــر( )World Cancer Report, 2014(. براســاس همیــن آمــار از بیــن 
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شــش ســرطان شــایع در جهــان چهــار نــوع آن مربــوط بــه ســرطان دســتگاه گــوارش اســت. 
در مطالعه‌ای در تایوان تراکم ایستگاه‌های پمپ‌ بنزین‌ به‌عنوان شاخصی از آلودگی هوا محسوب 
و رابطۀ آن با سرطان معده ارزیابی شد. نتایج نشان داد افرادی که در شهرهایی با تراکم پمپ‌ بنزین‌ 
زیاد اقامت داشتند، نسبت به افراد ساکن در شهرهایی با تراکم ایستگاه‌های پمپ‌ بنزین ‌کم، بیشتر 
در معرض خطر مرگ ناشی از سرطان معده قرار داشتند. )Chiu et al. , 2011( در مطالعۀ دیگری 
 Winkelstein( .هم به ارتباط مثبت میان آلودگی هوا با مرگ‌و‌میرِ ناشی از سرطان معده اشاره شد
با  مرتبط  معده  اصلی سرطان  عامل  مطالعات  از  برخی  در   .)and Kantor, 1969, Grant, 2009

آلودگی هوا، مربوط به گاز دی‌اکسید گوکرد و گازهای حاصل از احتراق سوخت‌های فسیلی بیان 
)Stocks, 1960, Gardner et al. , 1969, Winkelstein and Kantor, 1969(  .شده است

 )Parkin et al. , 2005( .ســرطان مــری هشــتمین ســرطان رایج در دنیــا شــناخته شــده اســت
مطالعــه‌ای در چیــن نشــان داد کــه آلودگــی هــوای ناشــی از ســوزاندن زغــال چــوب یــک عامــل 

)Pan et al. , 1999( .خطــر بــرای ســرطان مــری اســت

3-8. مکانیسم بالقوۀ آسیب دستگاه گوارش در اثر آلودگی
ــر ســلول‌های روده تأثیرگــذار باشــند کــه در تصویــر  ــا ســه روش ب آلاینده‌هــا می‌تواننــد ب
3-8 نشــان داده شــده اســت. ایــن مکانیســم براســاس تأثیــر آلاینده‌هــا بــر ســلول‌های روده در 
ــم  ــوارش تعمی ــه کل ســلول‌های دســتگاه گ ــوان آن را ب ــی می‌ت ــه شــده اســت، ول نظــر گرفت

داد. 

1-3-8. اثرات مستقیم بر سلول‌های مخاطی
تأثیــر مســتقیم آلاینده‌هــای هــوا بــر ســلول‌های مخاطــی در دســتگاه گــوارش از 
ــت.  ــی اس ــتگاه تنفس ــلول‌های دس ــری س ــارۀ تأثیر‌پذی ــده درب ــر انجام‌ش ــی‌های معتب بررس
ــا افزایــش میــزان PM در هــوا  ــکار مشــخص شــده اســت کــه ب ــل ان به‌عنــوان شــواهد غیرقاب
 )Dockery et al., 1993( افزایــش می‌یابــد.  از آن  ناشــی  مرگ‌و‌میــر و عــوارض تنفســی 
ــی  ــی تنفس ــلول‌های مخاط ــا در س ــا آلاینده‌ه ــه ب ــی در مواجه ــرات التهاب ــر اث ــارت دیگ به‌عب
ــه،  ــۀ جداگان ــده، در دو مطالع ــوارد گفته‌ش ــد م ــوان تأیی ــت. به‌عن ــده اس ــت ش ــوح ثاب به‌وض
ــرض  ــاق در مع ــق استنش ــه طری ــی و از چ ــیر دهان ــق مس ــه از طری ــا چ ــه موش‌ه ــی ک زمان
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 Danielsen et al. , 2008,( .در آن‌هــا مشــاهده شــد DNA 15 قــرار گرفتنــد عوارض یکســان آســیبDEPs

Manzo et al. , 2010( بنابرایــن آلاینده‌هــا می‌تواننــد در افــراد مســتعد از نظــر ژنتیکــی یــا دارای زمینۀ 

 )Beamish et al. , 2011( .ســبب تشــدید یــا بــروز بیمــاری شــوند IBD بیماری‌هــای التهابــی ماننــد

2-3-8. تغییرات در پاسخ ایمنی 
ــخ  ــد پاس ــش از ح ــت بی ــم و فعالی ــی نامنظ ــی از واکنش ــی روده ناش ــای التهاب بیماری‌ه
ــوع واکنــش توســط مطالعــات ژنتیکــی صورت‌گرفتــه  ــدن در روده اســت کــه ایــن ن ایمنــی ب
ــی  ــت تمام ــت. )Abraham and Cho, 2009( در حقیق ــده اس ــات توافق‌ش ــان و حیوان در انس
ــت  ــردن فعالی ــق مختل‌ک ــی روده از طری ــاری التهاب ــز در بیم ــی موفقیت‌آمی ــای درمان روش‌ه

)van Heel, 2005( .ــدن اســت ــی ب ــتگاه ایمن دس
آلاینده‌ها پس از ورود به بدن سبب افزایش فعالیت مربوط به دستگاه ایمنی ـ ضد التهابی بدن شده 
و درنتیجه سبب افزایش شرایط خود‌ایمنی بدن16 می‌شوند. )Hathout et al. , 2002( این احتمال مطرح 
شده است که بسیاری از بیماری‌های خود‌ایمنی بدن در ارتباط با صنعتی‌شدن و توسعۀ شهرنشینی 
بروز می‌کنند. )Bach, 2002( در مطالعه‌ای Ritaz )2010( این فرضیه را بیان کرده است که قسمتی 
از دلایل بروز بیماری‌های خود‌ایمنی، آلودگی هوا است؛ ولی با وجود این، هنور به‌طور قطع دلیل بروز 
بیماری‌های خود‌ایمنی مرتبط با آلودگی هوا مشخص نیست. اما مطالعات انجام‌گرفته در خصوص 
دستگاه تنفسی و بیماری‌های قلبی شواهدی را نشان داده‌اند که تا حدودی این فرضیه را تأیید می‌کند. 
Seaton و همکارانش )1995( برای نخستین‌بار این فرضیه را مطرح کردند و از آن تاریخ به بعد 

پرداختند.  هوا  آلودگی  با  بدن  ایمنی  دستگاه  بین  ارتباط  بررسی  به  متعددی،  مطالعات 
 )Xia et al. , 2006, Calderon-Garciduenas et al. , 2009, Granum et al. , 2001, Leonardi, 2000(
است.         کرده  روشن  را  ارتباط  این  به‌وضوح  گرفته،  انجام  موش‌ها  دربارۀ  که  آزمایشگاهی  مطالعات 

)Sawyer et al. , 2010(

3-3-8. اثرات آلودگی هوا بر میکروب‌های روده
ــوارش و  ــتگاه گ ــر دس ــوا ب ــی ه ــرات آلودگ ــی تأثی ــم‌های احتمال ــر از مکانیس ــی دیگ یک
ــکاران  ــت. Nell و هم ــور17 روده اس ــر فل ــوا ب ــی ه ــتقیم آلودگ ــر مس ــر روده، تأثی ــژه ب به‌وی
ــه نقــش مهــم باکتری‌هــای موجــود در روده  )2010( در مطالعــه‌ای مــروری، به‌طــور جامــع ب
15. Diesel exhaust particles. )ذرات خروجی از سوخت دیزل(
16. Autoimmune. 
17. Flora.
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در بیمــاری IBD اشــاره کردنــد. در ایــن تحقیــق مشــخص شــد کــه تنــوع و ترکیــب فلــور رودۀ 
ــارۀ  ــات ژنتیکــی درب ــاوت اســت. تحقیق ــالم متف ــای س ــه موش‌ه ــار، نســبت ب ــای بیم موش‌ه
ــا  ــدن ب ــل مهــم بیــن دســتگاه ایمنــی ب ــرات متقاب ــی روده هــم حاکــی از تأثی بیمــاری التهاب

 )Kaser et al. , 2010( .ــت ــور داش فل
ترکیــب میکروبــی روده در اثــر حضــور آلاینده‌هــای هــوا تحــت تأثیــر قــرار می‌گیــرد. در 
ــر ســاختار  ــوه( ب ــز ســنگین )جی ــرات فل ــه بررســی تأثی ــژه ب ــه به‌صــورت وی ــه ک ــک مطالع ی
ــی روده در  ــب میکروب ــر ترکی ــن تغیی ــوع و همچنی ــود، کاهــش تن ــه ب ــی روده پرداخت میکروب
موجوداتــی کــه در معــرض آلودگــی بودنــدع مشــاهده شــد. )Lapanje et al. , 2007( به‌عبارتــی 
همــان علائمــی کــه در افــراد مبتــا بــه بیماری‌هــای التهابــی روده هــم قابــل مشــاهده اســت. 
ــا  ــوم در موش‌ه ــنگین کادمی ــز س ــه فل ــان داد ک ــم نش ــری ه ــۀ دیگ )Li et al. , 2012( مطالع
قــادر بــه تغییــر فلــور طبیعــی روده اســت. )Fazeli et al. , 2011( وجــود فلــزات ســنگین 
ــای  ــژه آلاینده‌ه ــوا، به‌وی ــای ه ــزات در آلاینده‌ه ــر فل ــوه و دیگ ــوم، جی ــرب، کادمی ــد س مانن
ــواهدی  ــن ش ــا چنی ــن ب ــت. )Nybø et al. , 1996( بنابرای ــیده اس ــات رس ــی به‌اثب صنعت
ــی روده و در نتیجــه  ــر ســاختار میکروب ــوا ب ــای ه ــرات مخــرب آلاینده‌ه ــوان احتمــال اث می‌ت
بــروز بیمــاری التهابــی روده را مطــرح کــرد، هــر چنــد اظهــار نظــر قطعــی در این‌بــاره منــوط 

ــود.  ــده خواهــد ب ــه بررســی‌های بیشــتر در آین ب

تصویر 3. مکانیسم تأثیرآلودگی هوا بر روده. آلودگی هوا به‌طور مستقیم با تأثیر سیتوتوکسیک بر سلول‌های مخاطی، شامل 

آسیب به DNA می‌شوند. ]1[ آلاینده‌ها سبب افزایش نفوذپذیری و فعال‌شدن مسیرهای سیگنالینگ منجر‌به التهاب درونی 

می‌شوند. ]2[ با افزایش نفوذپذیری، عملکرد سلول‌های مخاطی مختل می‌شود. ]3[ سلول‌های ایمنی به‌طور مستقیم توسط 

آلاینده‌های هوا فعال می‌شوند. ]4[ بنابراین مسبب تخریب بیشتر سلول‌های مخاطی می‌شوند. میکروب‌های طبیعی روده که 

)Beamish et al. , 2011( ]5[ .بخشی از حفاظت روده را برعهده دارند، توسط آلاینده‌های هوا تحت تأثیر قرار می‌گیرند



شی
ار

گو
ی 

مار
 بی

ا و
هو

ی 
دگ

آلو
م( 

شت
 ه

صل
)ف

123

4-8. خلاصه و جمع‌بندی
ــا  ــی ب ــتگاه گوارش ــای دس ــروز بیماری‌ه ــوا در ب ــی ه ــر آلودگ ــارۀ تأثی ــل درب ــن فص در ای
اســتناد بــه مطالعــات انجام‌شــده در سراســر جهــان بحــث شــد. آنچــه مشــخص اســت آلودگــی 
ــا آن ماننــد PM، ازن، اکســیدهای نیتــروژن و فلــزات ســنگین و  هــوا و آلاینده‌هــای مرتبــط ب
ــا  ــط ب ــی مرتب ــای التهاب ــژه بیماری‌ه ــا و به‌وی ــروز بیماری‌ه ــی در ب ــای آل ــی از آلاینده‌ه برخ
ــوارش  ــدی، آپاندیســیت و ســرطان‌های دســتگاه گ ــروز کب ــد IBD، فیب ــوارش مانن دســتگاه گ
ــدن، دو رکــن اساســی در بیشــتر  ــی و تحریــک دســتگاه ایمنــی ب ــرات التهاب ــد. اث نقــش دارن
ــه،  ــور توج ــیِ درخ ــت و فراوان ــود اهمی ــا وج ــت. ب ــوا اس ــی ه ــا آلودگ ــط ب ــای مرتب بیماری‌ه
ــت در  ــد و لازم اس ــرار گرفته‌ان ــر ق ــد نظ ــر م ــامت کمت ــر س ــوا ب ــی ه ــوارض آلودگ ــن ع ای

ــود.  ــه ش ــا مطالع ــش روی آن‌ه ــش از پی ــده بی ــای آین پژوهش‌ه
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1-9. مقدمه 
پیشــرفت علــوم و تکنولــوژی، گســترش صنایــع کوچــک و بــزرگ در شــهرها، افزایــش تعــداد 
ــدۀ  ــوع پدی ــوّی و وق ــای ج ــر الگوه ــی و تغیی ــرات آب‌و‌هوای ــهری، تغیی ــک ش ــا و ترافی خودروه
ــوای  ــر در ه ــای مض ــواع آلاینده‌ه ــع ان ــزون و تجم ــار روزاف ــبب انتش ــفری س ــداری اتمس پای
ــط زیســت،  ــر محی ــی ب ــرات منف ــر تأثی ــاوه ب ــا ع ــن آلاینده‌ه نتفســی شــهرها شــده اســت. ای

ســبب به‌مخاطره‌انداختــن ســامتی انســان‌ها نیــز شــده‌اند. 
ــن  ــه بارزتری ــد ک ــس می‌کنن ــود را ح ــدن خ ــر ب ــوا ب ــی ه ــر آلودگ ــگان تأثی ــاً هم تقریب
ــتگی  ــا و خس ــودی لب‌ه ــس، کب ــی نف ــم تنگ ــا علائ ــوی ی ــکل قلبی‌ری ــورت مش ــر آن به‌ص اث
ــی اطــاع  ــر اجــزای چشــم و بین ــا ب ــن آلودگی‌ه ــر ای ــر کســی از تأثی ــا کمت ــد؛ ام ــروز می‌کن ب
 PM10,( ــز ــق ری ــل ذرات معل ــی از قبی ــای خطرناک ــدۀ آلاینده‌ه ــوده دربرگیرن ــوای آل ــد. ه دارن
 ،)CO( منوکســید کربــن ،)SO2( اکســیدهای گوگــرد ،)NO2, NO( اکســیدهای ازت ،)PM2.5

ــوی  ــری چند‌حلق ــای عط ــرار )VOCs(، هیدروکربن‌ه ــی ف ــات آل ــفری )O3(، ترکیب ازن تروپوس
)PAHs(، دی‌اکســین‌ها )PCDD/F(، فیبرهــای آزیســتوز )Asbestos fibre( و فلــزات ســمّی نظیــر 
ــرات  ــا اث ــرض آن‌ه ــن در مع ــه قرار‌گرفت ــت ک ــرب )Pb( و... اس ــوه )Hg(، س ــوم )Cd(، جی کادمی

ــذارد.  ــان می‌گ ــدن انس ــای ب ــر اندام‌ه ــری ب جبران‌ناپذی
ــراق  ــأ احت ــتر منش ــه بیش ــرون( ک ــر از 2/5 میک ــر کمت ــز )قط ــاده ری ــای فوق‌الع ریزگرده
ــا  ــوذ از جــدار مویرگ‌ه ــا نف ــه ب ــای ری ــا رســیده و از آلوئل‌ه ــه عمــق ریه‌ه ــا تنفــس ب ــد ب دارن
ــد و  ــرت می‌کنن ــدن مهاج ــای ب ــۀ اندام‌ه ــه هم ــق ب ــند و از آن طری ــون می‌رس ــان خ ــه جری ب
ــز  ــروق ری ــدت در ع ــن ذرات در طولانی‌م ــن ای ــد. همچنی ــا می‌گذارن ــر ج ــود را ب ــوء خ ــر س اث
ــر در  ــن ام ــر ای ــکلروز( اگ ــبیه آترواس ــوند. )ش ــا می‌ش ــاب آن‌ه ــبب الته ــد و س ــوب می‌کنن رس
عــروق چشــمی اتفــاق بیفتــد کیفیــت خون‌رســانی بــه چشــم مختــل می‌شــود و تــاری دیــد را 
به‌دنبــال دارد؛ شــبیه حالتــی کــه در اثــر افزایــش میــزان منوکســیدکربن خــون اتفــاق می‌افتــد. 

2-9. اثرات آلودگی هوا بر چشم
ــد  ــا بتوان ــاز دارد ت ــزه نی ــالم و پاکی ــه محیطــی س ــدن ب ــای ب ــر عضوه ــد دیگ چشــم همانن
ــه  ــم و در نتیج ــاط چش ــب مخ ــبب تخری ــوا س ــی ه ــد. آلودگ ــام ده ــش را انج ــی وظایف به‌خوب
ــل از  ــات حاص ــل ترکیب ــوا مث ــود در ه ــیمیایی موج ــود. ذرات ش ــک‌ریزش می‌ش ــوزش و اش س
ــا ازن ســبب ســوزش چشــم ناشــی از اسیدی‌شــدن اشــک می‌شــود  واکنــش اکســیدهای ازت ب
و همچنیــن منجر‌بــه قرمــزی چشــم و اشــک‌ریزش می‌شــود؛ شــبیه حالتــی کــه در اثــر کنــدن 
ــا  ــتند، ی ــه‌رو هس ــم روب ــکی چش ــکل خش ــا مش ــه ب ــانی ک ــد. کس ــاق می‌افت ــاز اتف ــت پی پوس
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عمــل جراحــی چشــم انجــام داده‌انــد و لزومــاً بایــد دارو‌هــای خــاص اســتفاده کننــد، در مواقــع 
آلودکــی هــوا مشــکلات بدتــری را تجربــه می‌کننــد؛ چــون در تمــاس بــا هــوای آلــوده به‌دلیــل 

ــد.  ــش می‌یاب ــت چشــمی افزای ــال عفون ــه و احتم ــا کاهــش یافت ــر داروه اشــک‌ریزش تأثی
ــی حــدود 285 میلیــون نفــر در سراســر جهــان  براســاس گــزارش ســازمان بهداشــت جهان
ــان  ــد نابینای ــتند و 90 درص ــا هس ــا نابین ــر آن‌ه ــون نف ــه 39 میلی ــد ک ــی دارن ــال بینای اخت
ــد           ــان آب‌مرواری ــی در جه ــل نابینای ــن دلای ــتند. مهم‌تری ــعه هس ــال توس ــورهای درح در کش
ــه )10 درصــد( و تراخــم )6 درصــد( اســت.  )50 درصــد(، گلوکــوم )15 درصــد(، کــدورت قرنی
ــان در بیــش از  ــد و 82 درصــد نابینای ــراد بزرگســال و خانم‌هــا شــانس ابتــای بیشــتری دارن اف

ــده‌اند. ]1[  ــا ش ــالگی مبت ‌50س
تاکنــون مطالعــات کمتــری در ارتبــاط بــا آلودگــی هــوا و اثــرات آن بــر چشــم انجــام شــده اســت. 
مطالعــات موجــود هــم بیشــتر بــه ســوزش سیســتم بینایــی اشــاره کــرده کــه به‌وســیلۀ تمــاس بــا 
آلاینده‌هــای منتشــره از احتــراق ســوخت‌های جامــد در منازلــی کــه تهویــۀ خوبــی نداشــتند، ایجــاد 
می‌شــده اســت. بــا توجــه بــا اینکــه در مطالعــات اثــر آلاینده‌هــا بــر ســامت چشــم در کنــار پایــش 
میــزان تمــاس محیطــی بــا انــواع آلاینده‌هــا و تعییــن دوز و مــدت تمــاس بــا هــر آلاینــده، انجــام 
معاینــات و ارزیابــی بالینــی تغییــرات اجــزای چشــم نیــز انجــام می‌گیــرد؛ از ایــن‌رو در ادامــه رونــد 

ــرای ارزیابــی چشــم به‌اختصــار بیــان می‌شــود.  تشــخیص و آزمون‌هــای مربوطــه ب

1-2-9. ارزیابی بالینی سطح چشم در مطالعۀ اثر آلاینده‌ها بر آن
ــی  ــا آلودگ ــط ب ــمی مرتب ــانه‌های چش ــم و نش ــۀ علائ ــی درج ــرای ارزیاب ــوم ب ــور مرس به‌ط
محیطــی، ترکیبــی از آزمون‌هــای تشــخیصی اســتفاده شــده اســت. همــراه بــا پیشــینۀ بالینــی، 
اســتفاده از یــک پرســش‌نامۀ معتبــر بــرای علائــم چشــمی کمک‌کننــده اســت. پرســش‌نامه‌های 
ــن آن‌هــا پرســش‌نامۀ »اندیــس بیمــاری ســطح  ــی رایج‌تری ــاره وجــود دارد، ول بســیاری در این‌ب
چشــم« )OSDI( اســت. معاینه‌هایــی کــه بــرای ارزیابــی ســطح چشــم اســتفاده می‌شــود، شــامل 
ــلیت  ــپ اس ــکوپی لام ــم و بیومیکروس ــی چش ــمت خارج ــۀ قس ــاری، معاین ــزان بیم ــی می ارزیاب
اســت. به‌عــاوه آزمون‌هــای تشــخیصی بــرای ارزیابــی بی‌ثباتــی اشــک، ضایعــات ســطح چشــم 

و میــزان ترشــح و کیفیــت اشــک انجــام می‌شــود. ]2[
ارزیابــی بی‌ثباتــی اشــک توســط آزمــون »مــدت زمــان پخش‌شــدن اشــک« )TBUT( انجــام 
ــات روی ســطح  ــد. ]3[ ضایع ــی می‌کنن ــی تلق ــه را غیرطبیع ــر از 5 ثانی ــر کمت ــرد. مقادی می‌گی
 ،)Rose bengal( ــگال ــل رز بن ــی مث ــای طبیع ــا رنگ‌ه ــزی ب ــق رنگ‌آمی ــولاً از طری ــم معم چش
لیزامین ســبز )Green lissamine( و فلوروســئین )Fluorescein( و مشــاهده با لامپ اســلیت ارزیابی می‌شــود. ]4[ 
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 )Schirmer( ــون شــیرمر ــد اشــک از آزم ــودن تولی ــا کافی‌ب ــرای امتحــان خشــکی چشــم ی ب
اســتفاده می‌شــود. طــول رنــگ قرمــز کمتــر از 9 میلیمتــر بیانگــر خشــکی چشــم اســت. ]5[ آزمون 
سرخسی‌شــدن )Ferning test( یــا کریستالی‌شــدن اشــک هــم روشــی اســت کــه ترکیــب، قــوام 
ــز  ــک نی ــمولاریتۀ )Tear osmolarity( اش ــون اس ــد. ]6[ آزم ــخص می‌کن ــک را مش ــت اش و کیفی
یکــی از نشــانگرهای طلایــی بــرای تشــخیص بیمــاری خشــکی چشــم اســت. مقادیــر کمتــر از 290 
ــه‌ی‌  ــیتولوژی )Impression cytology( لای ــت. ]7[ س ــی اس ــم طبیع ــان‌دهندۀ چش mOsm/l  نش

رویــی قرنیــه و ملتحمــه نیــز یــک روش غیر‌تهاجمــی بــرای ارزیابــی ســطح چشــم اســت. ]8[

2-2-9. بیماری‌های شایع چشم و ارتباط آن‌ها با آلودگی هوا
ســطح چشــم )Ocular surface( از یــک ســطح و ســلول‌های غــده‌ای اپیتلیــال قرنیــه، ملتحمه، 
 Moll and( ــس ــول و زای ــدد م ــراه غ ــا، به‌هم ــن، پلک‌ه ــدۀ میبومی ــم آن، غ ــدد اشــکی و ضمائ غ
Zeiss( و مجــرای اشــکی تشــکیل شــده اســت. هــر یــک از ایــن ســاختارها در تمــاس مــداوم بــا 

آلودگــی هــوا می‌توانــد آســیب ببینــد. ]9[ چــون فقــط لایــۀ نازکــی از اشــک لایــۀ اپیتلیــوم قرنیــه 
ــک از  ــر ی ــرد ه ــال در عملک ــد. اخت ــظ می‌کن ــوا حف ــای ه ــا آلاینده‌ه ــاس ب ــه را از تم و ملتحم
ــۀ  ــی لای ــک )Hyper-osmolarity( و بی‌ثبات ــمولاریته اش ــه هایپراس ــم منجر‌ب ــطح چش ــزای س اج
ــا فعال‌ســازی  اشــک )instability of the lacrimal (مــی شــود. ]10[ اســمولاریته شــدید اشــک ب
یــک مجموعــه از وقایــع التهابــی در ســطح چشــم و تولیــد واســطه‌های التهابــی در اشــک منجر‌بــه 
ایجــاد زخــم در ســطح اپیتلیــال می‌شــود. آســیب‌های بعــدی بــه اپیتلیــال ســبب مــرگ ســلولی 
ــالات شــایع  ــه اخت ــی اشــک می‌شــود. ]11[ در ادام ــی و بی‌ثبات و از‌دســت‌دادن ســلول‌های جام

چشــمی کــه آلودگــی هــوا به‌نحــوی در ایجــاد و توســعۀ آن‌هــا دخالــت دارد، بحــث می‌شــود.
 

1-2-2-9. آلرژی چشم
قرمــزی و خــارش چشــم به‌همــراه ســوزش و آبریــزش از چشــم و بینــی شــایع‌ترین آلــرژی 
ــم  ــد منشــأ غذایــی داشــته باشــد و هــم منشــأ آلودگــی هــوا. ایــن علائ اســت کــه هــم می‌توان
ــب یونجــه اســت کــه توســط استنشــاق گرده‌هــای گیاهــی در فصــل خــاص  شــبیه بیمــاری ت
ــر  ــت در ه ــن اس ــز ممک ــوا نی ــود در ه ــی موج ــپورهای قارچ ــه اس ــود. البت ــاد می‌ش ــال ایج س
ــم ســوزش و خــارش چشــم مزمــن  ــر علائ ــا اگ ــرژی چشــم شــود. ام ــی از ســال باعــث آل زمان
باشــد دلیــل آن بیشــتر مربــوط بــه آلــرژی غذایــی اســت. مــه‌دود فتوشــیمیایی و ترکیبــات آن 
ــان داده  ــروزی نش ــش ام ــا دان ــوند؛ ام ــوب می‌ش ــم محس ــوزش‌آورنده‌‌های چش ــک و س از تحری
ــاختمانی  ــل س ــوای داخ ــای ه ــام آلاینده‌ه ــود. تم ــی نمی‌ش ــه نابینای ــده منجر‌ب ــن آلاین ــه ای ک
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ــر ســوزش،  ــم چشــمی نظی ــث علائ ــد باع ــد، می‌توانن ــک می‌کنن ــی را تحری ــه بین همان‌طــور ک
قرمــزی چشــم و بعضــی وقت‌هــا تــاری دیــد شــوند. دود به‌وجودآمــده از اســتعمال دخانیــات در 
منــازل و محیــط هــای کاری یکــی از متداول‌تریــن مسبب‌هاســت. آلــرژی اگــر به‌موقــع درمــان 

ــی اســت.  ــاری خود‌ایمن ــی بیم ــه نوع ــال تبدیل‌شــدن ب ــد جــدی آن احتم نشــود، تهدی

)Cataract( 2-2-2-9. آب‌مروارید
ــان  ــوا را نش ــای ه ــا آلاینده‌ه ــدن ب ــت و مواجه‌ش ــن کاتاراک ــاط بی ــیاری ارتب ــات بس مطالع
می‌دهــد. ]30-38[ کاتاراکــت بــا اســتعمال دخانیــات و تمــاس جانبــی بــا دود آن ارتبــاط دارد. 
ــت  ــدۀ کاتاراک ــل ایجاد‌کنن ــوان عام ــیگار را به‌عن ــوان دود س ــه بت ــود دارد ک ــی وج ــدارک کاف م
ــکا مکانیســم‌های مــواد  در نظــر گرفــت. گــزارش مرکــز جلوگیــری و کنتــرل بیماری‌هــای آمری
ــی  ــر منف ــز تأثی ــای لن ــر بافت‌ه ــه به‌طــور مســتقیم و غیر‌مســتقیم ب ســمّی استنشاق‌شــده را ک
می‌گــذارد، توضیــح می‌دهــد. ]12[ اگرچــه امــکان تشــخیص ترکیبــات واقعــی اثرگــذار در دود 
ســیگار وجــود نــدارد، امــا گزینه‌هــای محتمــل، نظیــر نفتالیــن مطــرح اســت کــه در دود ســیگار 
و ســوخت‌های بیومــس پیــدا می‌شــود. قابلیــت ســرطان‌زایی نفتالیــن شــناخته شــده اســت و در 
ــیگار  ــود. ]13[ دود س ــتفاده می‌ش ــت اس ــده کاتاراک ــوان القا‌کنن ــات به‌عن ــات روی حیوان مطالع
ــاس  ــه تم ــت ک ــوم اس ــرب و کادمی ــل س ــزی مث ــای فل ــاوی یون‌ه ــیلی ح ــوخت‌های فس و س
ــاط  ــا بیمــاری تجمــع غیرطبیعــی پروتئیــن )Protein aggregation( کاتاراکــت ارتب ــا آن‌هــا ب ب
دارد. ]14[ البتــه گــزارش شــده اســت کــه درجــه حــرارت زیــاد محیــط نیــز در ایجــاد و توســعۀ 

ــود. ]15[ ــز می‌ش ــای لن ــدن پروتئین‌ه ــث دناتوره‌ش ــرا باع ــت؛ زی ــر اس ــت مؤث کاتاراک

 )AMD( 3-2-2-9. تباهی لکۀ زرد یا دژنراسیون ماکولا
دژنراســیون ماکــولا یکــی از بیماری‌هــای مزمــن چشــم اســت کــه عامــل اصلــی کــوری در افراد 
ــور شــبکیۀ چشــم تخریــب می‌شــود.  ــه ن مســن اســت. در بیمــاری لکــۀ زرد، قســمت حســاس ب
موجــدار‌ دیــدن خطــوط مســتقیم، تــاری دیــد یــا دیــدن لکه‌هــای تیــره در مرکــز دیــد احتمــال 
ــن  ــاط ای ــی ارتب ــات گوناگون ــد. مطالع ــولا باش ــیون ماک ــۀ دژنراس ــم اولی ــان‌دهندۀ علائ دارد نش
بیمــاری را بــا آلودگــی هــوای داخــل ســاختمانی، سیگار‌کشــیدن یــا تنفــس جانبــی دود دخانیــات 
ــید  ــا ppm 500 منوکس ــه ب ــه مواجه ــان داد ک ــاره نش ــه‌ای در این‌ب ــد. ]16[ مطالع ــان می‌ده نش
ــبکه و  ــون ش ــان خ ــود و جری ــیاهرگ‌ها می‌ش ــرخرگ‌ها و س ــر س ــش قط ــه افزای ــن منجر‌ب کرب

ــد. ]17[  ــش می‌ده ــر اعضــای چشــمی را افزای دیگ
از‌آنجایی‌کــه تنظیــم نادرســت سیســتم ایمنــی یکــی از موضوعــات تحقیقــات علت‌شناســی 
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ــرض  ــه در مع ــت ک ــان داده اس ــیاری نش ــوژی بس ــات اپیدمیول ــی مطالع ــت، از طرف ADM اس

تماس‌بــودن بــا ذرات ریــز هــوای منتشــره از ســوخت‌های فســیلی و ســوخت‌های جامــد 
ــا  ــی سیســتمیک مرتبــط ب ــی و در نتیجــه پاســخ التهاب ــراوان ســلول‌های التهاب ــد ف ســبب تولی
ــاس  ــل تم ــم عم ــوان مکانیس ــن می‌ت ــود. ]18ـ 19[ بنابرای ــیتوکین می‌ش ــدۀ س ــد فزاین تولی
ــی در  ــخ ایمن ــن پاس ــدید مزم ــه تش ــمی AMD را ب ــای چش ــاد بیماری‌ه ــا در ایج ــا آلاینده‌ه ب
ــب ســلول‌های شــبکیه و  ــه تخری ــر منجر‌ب ــن ام ــه ای ــرد ک ــر ک ــای ژنتیکــی تعبی ــار متغیره کن

نورگ‌زایــی می‌شــود. 

)DED( 4-2-2-9. بیماری خشکی چشم
خشــکی چشــم نوعــی اختــال بســیار دردنــاک لایــۀ اشــک اســت کــه باعث آســیب به ســطح 
ــک  ــح اش ــش ترش ــک و کاه ــر اش ــود دارد: تبخی ــم وج ــکی چش ــوع خش ــود. دو ن ــم می‌ش چش
کــه اگــر هــر کــدام از دو نــوع درمــان نشــود، باعــث عفونــت چشــمی، کاهــش بینایــی و حتــی 
ــانی،  ــای انس ــوع فعالیت‌ه ــا و ن ــی، عادت‌ه ــای محیط ــون عامل‌ه ــی چ ــود. عوامل ــوری می‌ش ک
ــی  ــی و خود‌ایمن ــای هورمون ــواع بیماری‌ه ــم و ان ــی چش ــرایط فیزیک ــی، ش ــای داروی درمان‌ه

ــت داشــته باشــد. ]20[  ــد در ایجــاد ســندرم چشــم خشــک دخال می‌توان
لایــۀ اشــک مایــع پیچیــده‌ای اســت کــه خــود از ســه لایــه تشــکیل شــده اســت: 1. لایــۀ 
موکوســی عمقــی کــه مســتقیم روی قرنیــه و ملتحمــه قــرار دارد، 2. لایــۀ آبکــی میانی کــه از غدۀ 
اشــکی ترشــح می‌شــود و 3. لایــۀ چربــی ســطحی کــه از غده‌هــای لبــۀ پلــک ترشــح می‌شــود. 
از‌آنجایی‌کــه لایــۀ اشــک به‌طــور مســتقیم در معــرض هــوا قــرار گرفتــه اســت، از ایــن‌رو تحــت 
تأثیــر کیفیــت هــوا قــرار می‌گیــرد. ایــن لایــه در اثــر فرایند‌هــای فیزیکــی نظیــر گرمــا، رطوبــت 
ــداری  ــا پای ــد ی ــش می‌ده ــر اشــک را افزای ــه تبخی ــی ک ــد؛ فرایندهای ــر می‌کن ــاد تغیی و وزش ب
اشــک را کاهــش می‌دهــد. همچنیــن تمــاس بــا آیروســل‌های محیطــی و دود ناشــی از احتــراق 
ســاختار و ترکیــب بیوشــیمیایی اشــک را تغییــر می‌دهــد. بــرای مثــال ترکیبــات آلاینــدۀ هــوای 
ــه اســترس  ــد منجر‌ب ــز می‌توان ــق ری ــن و ذرات معل ــد، آکرولی ــل فرمآلدئی داخــل ســاختمانی مث
ــن  ــر می‌دهــد کــه ای ــوای ســیتوکین اشــک و ســطح چشــم را تغیی اکسایشــی می‌شــود و محت

امــر باعــث تــورم و توســعۀ بیمــاری خشــکی چشــم می‌شــود.  ]21- 22[
ــوا، وزش  ــی ه ــامل آلودگ ــوند ش ــد ســبب خشــکی چشــم ش ــه می‌توان ــل محیطــی ک عوام
ــت.  ــزی اس ــش مرک ــرمایش و گرمای ــتم س ــت سیس ــوا، وضعی ــت ه ــد رطوب ــش درص ــاد، کاه ب
ــوده، 17  ــا هــوای آل مطالعــات نشــان داده اســت شــیوع ایــن بیمــاری در ســاکنان شــهرهایی ب
تــا 21 درصــد بیشــتر از ســاکنان شــهرها بــا هــوای پــاک اســت. بیــش از 50 میلیــون آمریکایــی 
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ــات  ــه اقدام ــد ک ــان می‌ده ــا نش ــد. تحقیق‌ه ــج می‌برن ــاری رن ــن بیم ــال، از ای ــش از 50 س بی
ســاده، ماننــد حفــظ رطوبــت مناســب در داخــل خانــه و بــا اســتفاده از یــک فیلتــر هــوا بــا کیفیت 
بــالا بــه بیمــاران مبتــا بــه ســندرم چشــم خشــک بســیار کمــک می‌کنــد. ]23[ نتیجــۀ یــک 
مطالعــه نشــان داد کــه تمــاس محیطــی بــا آلاینده‌هایــی نظیــر دی‌اکســید ازت، فرمالدئیــد، دود 
ــا علائــم ناراحتی‌هــای چشــمی  جانبــی اســتعمال دخانیــات و دود ناشــی از ســوختن بیومــس ب
و توســعۀ ناپایــداری لایــۀ اشــک مرتبــط بــوده اســت. ]24-26[ مطالعــۀ دیگــری نشــان داد کــه 
اســتعمال دخانیــات و مواجهــه بــا دود جانبــی دخانیــات منجر‌بــه تغییــر محیــط ســطح چشــم 
می‌شــود. کاهــش زمــان پخــش اشــک در ســطح چشــم، تغییــر ســاختاری لایــۀ چربــی ســطحی 
اشــک، کاهــش ترشــح اشــک، حساســیت قرنیــه و ملتحمــه و کاهــش غلظــت لیــزوزوم اشــک 

از‌جملــۀ ایــن تغییــرات اســت. ]27[

5-2-2-9. تشدید بیماری‌های عفونی چشم
)Trachoma( بیماری تراخم )الف

	تراخــم نوعــی عفونــت مزمــن چشــمی اســت کــه موجــب التهــاب و ایجــاد ترشــح چرکــی در 
چشــم می‌شــود. ایــن بیمــاری بیشــتر در کشــورهای در حــال توســعه و نواحــی گــرم و خشــک 
و شــرایط آب‌و‌هوایــی همــراه بــا گــرد و خــاک شــایع اســت. در قســمتی از آســیا و خاورمیانــه، 
آمریــکای لاتیــن و جنــوب آفریقــا ایــن بیمــاری به‌صــورت بومــی )Endemic( وجــود دارد. زنــان 
ــای  ــر عفونت‌ه ــه در اث ــم ک ــوند. تراخ ــا می‌ش ــم مبت ــه تراخ ــردان ب ــتر از م ــر بیش ــار براب چه
ــک  ــود ی ــاد می‌ش ــس )Chlamydia trachomatis( ایج ــا تراکوماتی ــا کلامیدی ــم ب ــداوم چش م
دلیــل پیشــرو در نابینایــی افــراد اســت. طولانی‌شــدن بیمــاری و تأخیــر در درمــان، از عواملــی 
ــرد می‌شــود. ]28[  ــل ف ــی کام ــا نابینای ــی ی ــه از‌دســت‌دادن قســمتی از بینای ــه منجر‌ب اســت ک
ــان  ــه بی ــی ایجــاد می‌شــود، شــواهدی وجــود دارد ک اگرچــه بیمــاری توســط عوامــل عفون
می‌کنــد تظاهــرات بیمــاری ممکــن اســت در اثــر تمــاس بــا آلاینده‌هــای هــوا تشــدید شــود. بــا 
علــم بــه اینکــه تراخــم به‌ویــژه اســکار تراخمــی یــک پاســخ ایمونوپاتولوژیکــی بــه عفونــت اســت، 
ــک  ــوا وجــود دارد. تحری ــا آلودگــی ه ــن بیمــاری ب ــاط ای ــرای ارتب ــک احتمــال بیولوژیکــی ب ی
ــی  ــخ التهاب ــن پاس ــد ای ــوا می‌توان ــای ه ــر آلاینده‌ه ــط دود و دیگ ــه توس ــطح ملتحم ــن س مزم
ــس  ــه تریکیازی ــز منجر‌ب ــت نی ــه در نهای ــد ک ــعه ده ــه را توس ــکار ملتحم ــد و اس را تشــدید کن
)Trichiasis( یــا تورفتگــی پلــک می‌شــود. همچنیــن تحریــک ســطح چشــم توســط آلاینده‌هــای 
ــا را  ــه کلامیدی ــا ب ــه خطــر ابت ــرد می‌شــود ک ــداوم چشــم‌ها توســط ف ــش م ــه مال ــوا منجر‌ب ه
افزایــش می‌دهــد. مطالعــات بســیاری افزایــش ریســک ابتــا بــه تراخــم یــا تریکیازیــس را در اثــر 
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تمــاس بــا آلاینده‌هــای هــوا تأییــد کرده‌انــد. البتــه بیشــتر مطالعــات اثــر آلودگــی هــوای داخــل 
ســاختمانی ایجــاد شــده بــا دود ســیگار و ســوخت‌های بیومــس را بــر چشــم بررســی کرده‌انــد. 
مطالعــات دربــارۀ تأثیــر آلاینده‌هــای هــوای آزاد بیرونــی روی چشــم بســیار انــدک اســت. ]29[

) Corneal infection( عفونت قرنیه ) ب
زخــم قرنیــه نیــز در کشــورهای در حــال توســعه شــایع‌تر اســت و اغلــب در اثــر ایجــاد  	
خــراش در قرنیــه در حیــن انجــام کارهــای کشــاورزی و ســاختمانی و ایجــاد عفونــت، به‌وجــود 
ــا تمــاس  ــود زخــم را ب ــا بهب ــه ی ــان زخــم قرنی ــاط می ــت نشــدکه ارتب ــه‌ای یاف ــد. مطالع می‌آی
ــا ســطح چشــم  آلودگــی هــوا نشــان دهــد. امــا ایــن امــکان وجــود دارد کــه تمــاس آلاینــده ب
ــا  ــک ابت ــود و ریس ــمی ش ــت چش ــد از عفون ــم بع ــودی زخ ــدت بهب ــدن م ــه طولانی‌ش منجر‌ب
ــن اســت  ــته‌نگر ممک ــاط به‌صــورت گذش ــن ارتب ــۀ ای ــد. مطالع ــش ده ــه را افزای ــه زخــم قرنی ب
مشــکل باشــد؛ زیــرا بســیاری از مبتلایــان در اثــر درمــان ناصحیــح و بــا تأخیــر بیمــاری، چشــم 

ــد. ]30[ ــت می‌دهن ــود را از دس ــی خ ــا بینای ی

3-2-9. مطالعات مستند اثرات آلودگی هوا بر سلامت چشم 
Novaes و همــکاران مطالعــه ای را به‌منظــور بررســی ارتبــاط بالینــی مواجهــۀ مزمــن 

ــام  ــل انج ــال 2010 در برزی ــم در س ــطح چش ــا س ــک ب ــی از ترافی ــوای ناش ــای ه ــا آلاینده‌ه ب
ــدۀ  ــوان آلاین ــا NO2 را )به‌عن ــراد ا ب ــه‌ای اف ــک هفت ــن تمــاس ی ــه میانگی ــن مطالع ــد. در ای دادن
ــاری  ــم بیم ــس علائ ــش‌نامۀ اندی ــان پرس ــد و هم‌زم ــنجیده ش ــک( س ــی از ترافی ــاخص ناش ش
ــای شــیرمر1، بیومیکروســکوپی،  ــه آزمون‌ه ــل شــد. در ادام ــراد تکمی ــرای اف چشــمی )OSDI( ب
ــم  ــرای چش ــکی ب ــۀ اش ــدن لای ــان شکسته‌ش ــون زم ــده )Vital staining( و آزم ــزی زن رنگ‌آمی
افــراد انجــام شــد. آنالیــز آمــاری داده‌هــا یــک الگــوی دوز‌ـپاســخ بیــن نمــره OSDI و غلظت‌هــای 
تماســی NO2 نشــان داد. همچنیــن ارتبــاط معنــی‌داری میــان ســوزش چشــم و افزایــش تمــاس 
 TBUT ــان ــاس داشــتند، زم ــاد NO2 تم ــای زی ــا غلظت‌ه ــه ب ــرادی ک ــا NO2 وجــود داشــت. اف ب
کاهــش داشــت و مــوارد ابتــا بــه التهــاب غــدد میبومیــن پلــک در آن‌هــا زیــاد بــود. )ایــن غــدد 
ــن  ــود.( بنابرای ــک می‌ش ــر اش ــع تبخی ــه مان ــت ک ــم اس ــی در چش ــع چرب ــح مای ــئول ترش مس
ــای  ــا آلاینده‌ه ــاس ب ــی تم ــرات منف ــای اث ــوان بیواندیکاتور‌ه ــد به‌عن ــمی می‌توان ــم چش علائ

ــر ســامت اســتفاده شــود. ]25[  ترافیکــی ب
ــف  ــطوح مختل ــرض س ــه در مع ــری ک ــکاران روی 100 نف ــۀ Versura و هم ــا در مطالع ام
آلاینده‌هــای هــوا قــرار داشــتند و از ســندرم ناراحتــی چشــم )Discomfort eye syndrome( رنــج 
ــۀ اشــک  ــان شکســت لای ــد، انجــام شــد، اختــاف معنــی‌داری در آزمــون شــیرمر و زم می‌بردن
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آن‌هــا مشــاهده نشــد، ولــی آزمایــش ســیتولوژی نشــان داد در افــراد در معــرض بــا آلودگــی هوای 
بــالا میــزان التهــاب چشــمی بیشــتر اســت. ایــن نشــان می‌دهــد آزمایشــات و مشــاهدات بالینــی 

تنهــا بــرای یافتــن ارتبــاط بــا تمــاس آلاینده‌هــا لازم اســت، ولــی کافــی نیســت. ]31[
در ســال 2015 مطالعــۀ دیگــری توســط Berra و همــکاران بــرای بررســی اثــرات دود ناشــی 
از آتش‌ســوزی جنگل‌هــا روی ســطح چشــم در بوینــس آیــرسِ آرژانتیــن انجــام گرفــت. در ایــن 
مطالعــه دو گــروه، گــروه نخســت افــراد بستری‌شــده در یــک بیمارســتان چشم‌پزشــکی و گــروه 
ــه پرســش‌نامۀ علائــم چشــمی پاســخ  دوم افــراد داوطلــب ســالم انتخــاب شــدند. تمــام افــراد ب
دادنــد و هم‌زمــان آزمایشــات چشــمی، شــامل پرخونــی ســطح ملتحمــه، رنگ‌آمیــزی فلورســین 
قرنیــه، رنگ‌آمیــزی رز بنــگال )Rose bengal vital staining (، آزمــون شــیرمرTBUT ،1، ســنجش 
لیزوزیــم اشــک )Tear lysozyme( و آزمایــش ســیتولوژی )Impression cytology( بــرای هــر دو 
ــش  ــروه افزای ــر دو گ ــت. در ه ــام گرف ــا انج ــوزی جنگل‌ه ــۀ آتش‌س ــد از حادث ــل و بع ــروه قب گ
ــان  ــدت زم ــی‌داری در م ــش معن ــه و کاه ــی ملتحم ــمی و پرخون ــم چش ــی‌داری در علائ معن
شکسته‌شــدن لایــۀ اشــک در طــول حادثــه مشــاهده شــد. امــا در گــروه نخســت علائــم چشــمی 
ــاهده  ــگال مش ــئین و رز بن ــزی فلورس ــدت رنگ‌آمی ــی‌داری در ش ــش معن ــود و افزای ــدیدتر ب ش
ــر بیشــتر از میانگیــن معمــول  ــر NO2 ،CO و PM10 هــوا چهــار براب ــه مقادی شــد. در طــول حادث
ــا کاهــش دوام لایــۀ اشــک ارتبــاط دارد کــه ایــن  بــود. نتیجــه اینکــه، افزایــش آلودگــی هــوا ب

ــود. ]32[ ــش ســوزش چشــم می‌ش ــه افزای ــود منجر‌ب عارضــه خ
ــای  ــواع محرک‌ه ــا ان ــم ب ــطح چش ــتقیم س ــاس مس ــه تم ــت ک ــان داده اس ــات نش مطالع
خارجــی ســوزش‌آور باعــث اتســاع عروقــی نوروژنیکــی ملتحمــه می‌شــود و احســاس درد 
به‌وجــود مــی‌آورد. مــواد شــیمیایی موجــود در هــوای آلــوده ممکــن اســت در لایــۀ اشــک حــل 
شــود و لنفوســیت‌های اختصاصــی را حســاس کنــد؛ هماننــد واکنشــی کــه توســط SO2 در غشــای 
ــا  ــا آلاینده‌ه ــدت ب ــای طولانی‌م ــش در تماس‌ه ــن واکن ــد. ای ــاق می‌افت ــش اتف ــی برون مخاط
ــال و  ــز اپیتلی ــاب تمای ــن الته ــد ای ــر می‌رس ــود و به‌نظ ــم می‌ش ــن چش ــاب مزم ــه الته منجر‌ب
ــش اســمولاریتۀ  ــاب چشــم و افزای ــد. الته ــرار ده ــر ق ــی را تحــت تأثی ــی ســلول‌های جام چگال

اشــک به‌نوبۀ‌خــود منجر‌بــه بیمــاری خشــکی چشــم می‌شــود. ]33[
ســیتولوژی لایــۀ ملتحمــۀ چشــم نشــان داده اســت کــه تمــاس بــا ســطوح بــالای آلودگــی 
ــت  ــکاران ثاب ــۀ Novaes و هم ــود. مطالع ــی می‌ش ــلول‌های جام ــازی س ــه هایپرپ ــوا منجر‌ب ه
ــد،  ــادی از NO2 بودن ــطوح زی ــرض س ــه در مع ــرادی ک ــی اف ــلول‌های جام ــداد س ــه تع ــرد ک ک
بســیار بیشــتر از افــراد ســاکن در مناطــق غیر‌آلــوده بــود. بنابرایــن ســیتولوژی لایــۀ ملتحمــه بــه 
همــراه ســنجش میــزان تمــاس بــا آلاینده‌هــا یــک روش مؤثــر و رهیافــت مناســب بــرای مطالعــۀ 
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ــت. ]25[ ــای هواس ــه آلاینده‌ه ــان ب ــخ‌های انس پاس
ــم و  ــا علائ ــک ب ــزرگ و پرترافی ــهرهای ب ــوای ش ــی ه ــن آلودگ ــاط بی ــی ارتب ــور بررس به‌منظ
 Torricelli نشــانه‌های اختلالات ســطح چشــم و اســمولاریتۀ اشــک در ســال 2013 مطالعه‌ای توســط
ــی و  ــای راهنمای ــی و پلیس‌ه ــدگان تاکس ــر از رانن ــل روی 71 نف ــائوپائولوی برزی ــکاران در س و هم
 NO2 و PM2.5 رانندگــی انجــام گرفــت. در ایــن مطالعــه میانگیــن تماس شــخصی 24ســاعتۀ افــراد بــه
در چهــار نوبــت اندازه‌گیــری شــد. در ویزیــت اول و ســوم افــراد بــرای تکمیــل پرســش‌نامه OSDI و 
انجــام معاینــۀ لامــپ اســلیت و آزمایشــات TBUT، آزمــون شــیرمر1 و رنگ‌آمیــزی قرنیــه و ملتحمــه 
ــج  ــد. نتای ــت ش ــمولاریته دریاف ــون اس ــام آزم ــرای انج ــک ب ــۀ اش ــارم نمون ــت دوم و چه و در ویزی
نشــان داد کــه زمــان TBUT در افــراد تحــت مطالعــه بســیار کمتــر از حــد طبیعــی بــود؛ ولــی نتایــج 
تســت شــیرمر1 و رنگ‌آمیــزی قرنیــه و ملتحمــه تفــاوت کمتــری بــا حــدود طبیعــی داشــت. یــک 
همبســتگی منفــیِ معنــی‌داری میــان Pm2.5 و اســمولاریتۀ لایــۀ اشــک مشــاهده شــد؛ به‌طوری‌کــه 
بــه‌ازای هــر µg/m3 10 افزایــش PM2.5 حــدود 11mOsm/l کاهــش در اســمولاریته محاســبه شــد. این 
همبســتگی در‌بــارۀ NO2 هــم وجــود داشــت، ولــی معنــی‌دار نبــود؛ از ایــن‌رو تمــاس بــا آلاینده‌هــای 
ــن  ــر منفــی می‌گــذارد. بنابرای ــر اســمولاریتۀ آن اث ــۀ اشــک را کاهــش می‌دهــد و ب ــات لای هــوا ثب
انجــام معاینــات بالینــی چشــم به‌همــراه ارزیابــی اســمولاریتۀ اشــک در فهــم پاســخ ســطح چشــم بــه 

ســطوح زیــاد آلودگــی هــوا کمــک می‌کنــد. ]34[

4-2-9. اثرات غیرمستقیم آلودگی هوا بر چشم
آلودگــی هــوا ممکــن اســت به‌طــور غیرمســتقیم در ســامت چشــم‌ها تأثیــر بگــذارد.  	
ــراد  ــرژی می‌شــود و اف ــی و آل ــای قلبی‌عروق ــث بیماری‌ه ــا باع ــال استنشــاق آلاینده‌ه ــرای مث ب
ــت از  ــان داده اس ــات نش ــد. مطالع ــرف می‌کنن ــتر مص ــتامین بیش ــای آنتی‌هیس ــک، داروه آلرژی
ــای  ــیاه(، بیماری‌ه ــم )آب‌س ــم چش ــاری گلوک ــه بیم ــا ب ــای ابت ــک فاکتوره ــن ریس مهم‌تری

ــت.  ــتروئیدی اس ــای کورتیکواس ــتامین و داروه ــاد آنتی‌هیس ــرف زی ــی و مص قلبی‌عروق
آلودگــی هــوا در فــرم کلروفلوئوروکربنی‌هــا وترکیبــات مشــابه مســئول تخریــب لایــۀ ازن  	
ــر بیشــتری از اشــعۀ مــاورای بنفــش  ــوده اســت کــه اجــازه می‌دهــد مقادی )O3( استراتوســفری ب
ــا UV رســیده از خورشــید نقــش مهمــی در  ــده ب ــن برســد. تمــاس فزاین ــه ســطح زمی )UV( ب
توســعۀ اختــالات گوناگــون چشــمی از‌جملــه کاتاراکــت، ناخنــک )رشــد بافــت در ناحیــۀ ســفیدی 
ــرات  ــه )Photo keratitis(، تغیی ــوختگی قرنی ــم، آفتاب‌س ــراف چش ــت اط ــرطان پوس ــم(، س چش
 UVB و UVA دارد. چشــمان انســان بــه هــر دو اشــعۀ )AMD( دژنراتیــو قرنیــه و دژنراســیون ماکــولا

حســاس اســت و ایــن پرتوهــا تــوان ایجــاد ورم ملتحمــۀ دردنــاک و آب‌مرواریــد را دارنــد. 
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3-9. اثرات آلودگی هوا بر بینی
انســان به‌طــور عــادی از طریــق بینــی تنفــس می‌کنــد. بینــی نقــش عمــده‌ای در 
ســامتی بــدن دارد. یکــی از مهم‌تریــن وضایــف بینــی حفاظــت از ریه‌هاســت. مژه‌هــا و 
ــرژن را در  ــواد آل ــار و م ــترده‌آی از گرد‌و‌غب ــش گس ــی، بخ ــاط بین ــده از مخ ــوس ترشح‌ش موک
ــر  ــک لیت ــدود ی ــه ح ــود. روزان ــا می‌ش ــه ریه‌ه ــا ب ــیدن آن‌ه ــع از رس ــرد و مان ــود می‌گی خ
موکــوس توســط بینــی و ســینوس‌ها تولیــد می‌شــود کــه بیشــتر آن از راه گلــو پاییــن مــی‌رود 
و بلعیــده می‌شــود. از وظایــف مهــم دیگــر بینــی، گرم‌کــردن هــوا، رطوبت‌دهــی مناســب هــوا و 
ــی  ــای عصب ــطۀ رابط‌ه ــی به‌واس ــاب بویای ــت. اعص ــرای ریه‌هاس ــی ب ــوای تنفس ــازی ه مطبوع‌س
ــا اعصــاب چشــایی ارتبــاط دارنــد. از ایــن‌رو بیشــتر افــرادی که حــس بویایی خــود را  خاصــی ب
ــزۀ  ــم و م ــد و طع ــز از دســت می‌دهن ــد، بخشــی از حــس چشــایی خود را نی از دســت می‌دهن
ــدن  ــرِ ب ــای دیگ ــاف ورید‌ه ــی برخ ــای بین ــد. وریده ــخیص نمی‌دهن ــتی تش ــا را به‌درس غذاه
ــود  ــد و خ ــی کن ــی را ط ــیر بین ــد مس ــی می‌توان ــر عفونت ــه ه ــت، در نتیج ــفنکتر اس ــد اس فاق
ــم  ــد علائ ــن نبای ــود. بنابرای ــکلاتی مانند مننژیت ش ــروز مش ــه ب ــاند و منجر‌ب ــز برس ــه مغ را ب

ــت.  ــده گرف ــی را نادی ــای بین ــی و بیماری‌ه غیر‌طبیع
 آلودگــی هــوا اثراتــی منفــی بــر ســامت بینــی و عملکــرد آن می‌گــذارد. بســتگی بــه نــوع 
ــۀ اول به‌صــورت حساســیت و رینیــت  ــد در مرحل ــن اثرگــذاری می‌توان آلودگــی و شــدت آن، ای
ــی کــه در بینــی ایجــاد  ــک خــودش را نشــان دهــد. در نمونه‌هــای پیشــرفته‌تر التهاب‌های آلرژی
ــه بیمــاری ســینوزیت حــاد  ــه انســداد مجراهــای سینوســی و ابتــا ب ــد منجر‌ب می‌شــود، می‌توان
شــود کــه اگــر درمــان نشــود و بیمــاری بیــش از ســه مــاه پایــدار بمانــد، ســینوزیت وارد مرحلــۀ 

مزمــن خواهــد شــد کــه درمــان آن پیچیــده اســت. 

1-3-9. آلودگی هوا و سینوزیت	
آلودگــی هــوا و ذرات ریــز ســبب تشــدید التهــاب مخــاط بینــی و ســینوس‌ها می‌شــود و در 
مزمن‌شــدن عفونــت ســینوس‌ها و بینــی نقــش دارد. ســینوزیت می‌توانــد از طریــق عفونت‌هــای 
باکتریایــی، ویروســی یــا قارچــی، آلرژی‌هــا یــا تعــدادی از عوامــل دیگــر ایجــاد شــود. استنشــاق 
آلاینده‌هــا ســبب فلــج حــرکات مژکــی مجــزای ســینوس‌ها شــده و عملکــرد آن‌هــا را در هدایــت 
ــینوس‌ها،  ــی و س ــاط بین ــاب مخ ــد. الته ــل می‌کن ــی مخت ــمت بین ــینوس‌ها به‌س ــحات س ترش
در فیزیولــوژی بینــی اختــال ایجــاد می‌کنــد و بینــی از گرم‌کــردن هــوا، رطوبت‌دهــی مناســب 

هــوا، گرفتــن ذرات خارجــی و مطبوع‌کــردن هــوای تنفســی بــرای ریه‌هــا بــاز می‌مانــد. 
مطالعــات نشــان داده اســت افــراد، به‌ویــژه کــودکان و خردســالانی کــه در مناطــق شــهری 
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بــا هــوای آلــوده زندگــی می‌کننــد بیشــتر در معــرض ابتــا بــه عفونت‌هــای سینوســی و گــوش 
ــاد  ــه ایج ــد ب ــر دو می‌توان ــوای آزاد ه ــی ه ــی و آلودگ ــط داخل ــوای محی ــی ه ــتند. آلودگ هس
ســینوزیت کمــک کنــد. اینکــه کــدام آلاینــده به‌عنــوان فاکتــور بحرانــی تلقــی می‌شــود، هنــوز 
مشــخص نیســت، ولــی اســتعمال دخانیــات در بزرگســالان و تماس بــا دود جانبــی آن در کودکان 
از ریســک فاکتورهــای مهمــی اســت. نتیجــۀ یــک مطالعــۀ گســترده روی حــدود ‌313هــزار نفــر 
ــطوح  ــا س ــینوزیت ب ــیوع س ــن ش ــه بی ــان داد ک ــکا نش ــتون آمری ــال در بوس ــول 10 س در ط
گســتردۀ آلاینده‌هــای شــاخص هــوا رابطــۀ آمــاری معنــی‌داری وجــود دارد؛ به‌طوری‌کــه بهبــود 

ــا کاهــش شــیوع ایــن بیماری‌هــا همــراه بــوده اســت. ]35[ در کیفیــت هــوا ب

2-3-9. آلودگی هوا و رینیت آلرژی
رینیــت مشــکلی جهانــی اســت و به‌عنــوان ظهــور حداقــل یکــی از مــوارد: احتقــان، آبریــزش 
ــوع آلرژیــک  ــه دو ن بینــی، عطســه، خــارش بینــی و انســداد بینــی تعریــف می‌شــود. رینیــت ب
ــرژن  ــک آل ــه ی ــد ک ــی رخ می‌ده ــک زمان ــت آلرژی ــود. رینی ــدی می‌ش ــک طبقه‌بن و غیر‌آلرژی
ــا  ــاس ب ــر تم ــک در اث ــت غیرآلرژی ــد. رینی ــک کن ــی را تحری ــی( بین ــا داروی ــی ی ــاً غذای )عمدت
ــرّار و  ــی ف ــات آل ــیگار، ترکیب ــی س ــه‌دود، دود جانب ــار، م ــر گرد‌و‌غب ــی نظی ــای محیط محرک‌ه

فیوم‌هــای شــیمیایی ایجــاد می‌شــود. ]36[
مطالعــات نشــان داده اســت کــه آلودگــی هــوای مربــوط بــه ترافیــک، خطــر ابتــا بــه علائــم 
ــد  ــان می‌کن ــی بی ــازمان بهداشــت جهان ــد. س ــش می‌ده ــاری را افزای ــک و بیم تنفســی غیرآلرژی
کــه آلودگــی هــوای مربــوط بــه ترافیــک ممکــن اســت ریســک توســعۀ آلــرژی را افزایــش دهــد 
و علائــم آن را به‌ویــژه در افــراد حســاس تشــدید کنــد. ]37[ نتایــج مطالعــۀ Hwang و همــکاران 
روی دانش‌آمــوزان تایــوان نشــان داد کــه شــیوع رینیــت آلــرژی به‌طــور قابــل توجهــی بــا ســطوح 
غلظت‌هــای SO2،NOx و CO در هــوای تنفســی ارتبــاط دارد و تمــاس مــداوم بــا غلظت‌هــای شــدید 

ــد. ]38[  ــش می‌ده ــودکان را افزای ــرژی در ک ــت آل ــا شــیوع رینی ــن آلاینده‌ه ای
ــه روی  ــد. مطالع ــش دارن ــرژی نق ــاد آل ــز در ایج ــاختمانی نی ــل س ــوای داخ ــای ه آلاینده‌ه
کــودکان 1 تــا ‌8ســاله در پکــن ارتبــاط میــان شــرایط محیطــی خانــه از‌جملــه وضعیــت تهویــه، 
کفپــوش، دکوراســیون و سیگارکشــیدن افــراد خانــواده بــا شــیوع آلــرژی را تأییــد می‌کنــد. ]39[ 
ــیت  ــر و حساس ــرژی را بدت ــم آل ــد علائ ــفری می‌توان ــرض ازن )O3( تروپوس ــن در مع قرار‌گرفت
ــا  ــاق VOCs ب ــد. استنش ــش ده ــت افزای ــرژی‌زا و عفون ــواد آل ــه م ــدن را ب ــی ب ــتم ایمن سیس
ــع لاواژ بینــی را تحریــک می‌کنــد  ــی مای غلظت‌هــای بیــش از حــد مجــاز، بیو‌مارکرهــای التهاب
ــو مارکرهــای  ــک مطالعــۀ مورد‌‌شــاهد نشــان داد کــه غلظــت بی و افزایــش می‌دهــد. نتیجــۀ ی
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ــد در  ــراد نقــاش کــه در معــرض VOC بیشــتری بودن ــع لاواژ اف ,IL-4, IL-5 و ECP در مای
ــود. ]40[ ــکار و لوله‌کــش بیشــتر ب ــراد برق ــا اف مقایســه ب

3-3-9. آلودگی هوا و نئوپلاسم سینوس‌های پارانازال
اگرچــه مطالعــات اپیدمیولوژیکــی بــه ارتبــاط میــان آلودگــی هــوا در فضــای بــاز و 
ــر آئروســل‌های  ــر اث ــی ب ــوی مبن ــه اســت، شــواهد ق ــم ســینوس نپرداخت نئوپلاســم‌های بدخی
ــود دارد.  ــازال وج ــازال و پاران ــرطان ن ــاد س ــده در ایج ــیمیایی پیچی ــواد ش ــاوی م ــغلی ح ش
نتایــج مطالعــۀ Calderon و همــکاران در مکزیکوســیتی نشــان داد کــه مــوارد ابتــا بــه بیمــاری 
ــای  ــه در کارخانه‌ه ــرادی ک ــان اف ــی در می ــرای سینوس ــی و مج ــم بین ــم‌های بدخی نئوپلاس
ــات  ــرض ترکیب ــد و در مع ــوب کار می‌کنن ــان چ ــاخت مبلم ــازی و س ــکل، چرم‌س ــش نی پالای
شــیمیایی موجــود در هــوای داخــل قــرار می‌گیرنــد، بیشــتر اســت. ]41[ همچنیــن نتیجــه یــک 
ــاط  ــکا ارتب ــکاران در آمری ــط Reif و هم ــی توس ــگ‌های خانگ ــاهدی روی س ــوردـ ش ــه م مطالع
میــان ســرطان بینــی و مواجهــه بــا دود جانبــی اســتعمال دخانیــات )ETS( در منازل را پشــتیبانی 
می‌کنــد. ]42[ مطالعــات بســیاری ارتبــاط تمــاس شــغلی بــا آلاینده‌هــای آلــی فــرار، به‌خصــوص 

ــد. ]43[ ــان می‌ده ــی نش ــینوس‌های بین ــاری و س ــرطان مج ــاد س ــد را در ایج فرمالدئی

4-3-9. دیگر اثرات آلودگی هوا بر بینی
ــد هــوا و مــوارد  شــواهد جدیــد نشــان داده اســت کــه رابطــۀ نســبتاً قــوی بیــن کیفیــت ب
ــۀ  ــود دارد. نتیج ــدن آن وج ــم و طولانی‌تر‌ش ــروع علائ ــر ش ــم از نظ ــی، ه ــزش بین ــد آبری جدی
ــاط  ــتانی و دانشــجویان پزشــکی در ارتب ــوزان دبیرس ــان دانش‌آم ــاهد می ــۀ مورد‌‌ـش ــک مطالع ی
بــا ســالن تشــریح در شــیراز نشــان داد کــه تمــاس بــا فرمالدئیــد منجر‌بــه کاهــش حــس بویایــی 
ــا افزایــش مــدت تمــاس شــدیدتر  و افزایــش شــیوع آبریــزش بینــی می‌شــود و ایــن عــوارض ب
ــۀ  ــزان شــیوع انســداد بینــی و التهــاب مخــاط بینــی در مدارســی کــه تهوی می‌شــود. ]44[ می
ناکافــی داشــتند به‌دلیــل افزایــش غلظــت ترکیبــات آلــی فــرّار، باکتری‌هــا و قارچ‌هــا در هــوای 
ــک  ــن ی ــود. ]45[ همچنی ــة بیشــتر ب ــۀ مطلوب ــا تهوی ــدارس ب ــا م ــا در مقایســه ب ــی آن‌ه داخل
مطالعــۀ کورهــرت در یونــان روی 3045 نفــر نشــان داد کــه تمــاس بــا مقادیــر زیــاد PM10 هــوا 

ــا انســداد شــدید بینــی دارد. ]46[  ارتبــاط بســیار قــوی ب
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4-9. نتیجه‌گیری
نتیجــه مطالعــات اشاره‌شــده و تحقیقــات مشــابه نشــان می‌دهــد کــه در معــرض قرار‌گرفتــن 
ــط  ــودن محی ــم و خشــن و ناملایم‌ب ــطح چش ــرات در س ــاد تغیی ــه ایج ــوا منجر‌ب ــی ه ــا آلودگ ب
ــا تشــدید بیماری‌هــای ســطح چشــم دخالــت دارد.  چشــم می‌شــود. ایــن تغییــرات در ایجــاد ی
افزایــش آلودگــی هــوا دوام لایــۀ اشــک را کاهــش می‌دهــد و منجر‌بــه افزایــش ســوزش چشــم 
می‌شــود. ســیتولوژی لایــۀ ملتحمــه به‌همــراه ســنجش میــزان تمــاس بــا آلاینده‌هــا یــک روش 
مؤثــر بــرای مطالعــۀ پاســخ‌های انســان بــه آلاینده‌هــای هواســت. ارزیابــی اســمولاریتۀ اشــک در 
فهــم پاســخ ســطح چشــم بــه ســطوح گســتردۀ آلودگــی هــوا کمــک می‌کنــد. علائــم چشــمی 
می‌توانــد به‌عنــوان بیواندیکاتور‌هــای اثــرات منفــی تمــاس بــا آلاینده‌هــای ترافیکــی بــر 
ســامت اســتفاده شــود. آلاینده‌هایــی مثــل کلروفلئوروکربنی‌هــا بــا صعــود بــه لایــۀ استراتســفر 
ــه زمیــن می‌رســد  ــه تخریــب لایــۀ ازن شــده اســت و در نتیجــه اشــعۀ UV بیشــتری ب منجر‌ب

کــه بــه چشــم آســیب می‌رســاند. 
ــدن  ــد و در مزمن‌ش ــدید می‌کن ــینوس‌ها را تش ــی و س ــاط بین ــاب مخ ــوا الته ــی ه آلودگ
ــا  ــی ب ــور توجه ــور درخ ــرژی به‌ط ــت آل ــیوع رینی ــش دارد. ش ــی نق ــینوس‌ها و بین ــت س عفون
ــای  ــا آلاینده‌ه ــاس ب ــاط دارد. تم ــی ارتب ــوای تنفس ــای SO2،NOx و CO در ه ــطوح غلظت‌ه س
ــک  ــش ریس ــی و افزای ــس بویای ــش ح ــی، کاه ــداد بین ــث انس ــد باع ــر فرمالدئی ــرّار نظی ــی ف آل
ابتــا بــه ســرطان حفره‌هــای بینــی می‌شــود. بــا وجــود ایــن مطالعــات بیشــتری لازم اســت تــا 
ــر  ــی و دیگ ــم و بین ــا را روی چش ــر آن‌ه ــم‌های اث ــا و مکانیس ــواع آلاینده‌ه ــی ان ــرات قطع تأثی

ــد.  ــن کن ــدن روش ــای ب اندام‌ه
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10-1. مقدمه
ــار آن  ــرات زیانب ــوا و اث ــان آلاینده‌هــای ه ــاط می ــه ارتب ــی ب ــک مختلف ــات اپیدمیولوژی مطالع
بــر ســامتی اشــاره کرده‌انــد. )Brunekreef and Holgate, 2002( امــا آنچــه مســلم اســت دامنــۀ 
تأثیــر آلودگــی بــر همــۀ گروه‌هــا و در همــۀ شــرایط یکســان نخواهــد بــود. بررســی منابــع مختلــف 
نشــان می‌دهــد کــه تأثیــر آلودگــی می‌توانــد تحــت تأثیــر عوامــل مختلــف ماننــد اثــرات کوتــاه 
و بلندمــدت مواجهــه بــا آلودگــی، )Tonne et al. , 2016, Sørensen et al. , 2015( ســن، جنــس و 
ــتن  ــک، )Namdeo et al. , 2011, Rotko et al. , 2000( داش ــات دموگرافی ــی خصوصی ــور کل به‌ط
زمینــۀ بیمــاری یــا ســامت‌بودن، )Yogev-Baggio et al. , 2010( الگــوی زمانــی فعالیــت و موقعیــت 
 )Bell et al. , 2005( وضعیــت اقتصادی‌اجتماعــی )Finkelstein et al. , 2004( ،مکانــی شــخص
ــه بررســی  ــی ب ــن فصــل به‌طــور کل ــاوت باشــد. در ای و بســیاری از عوامــل تأثیر‌گــذار دیگــر متف
ــم  ــود در آن خواهی ــای موج ــوا و آلاینده‌ه ــی ه ــه آلودگ ــیب‌پذیر ب ــای آس ــدی گروه‌ه و طبقه‌بن

پرداخــت. 

2-10. گروه‌های آسیب‌پذیر 
1-2-10. تأثیر آلودگی هوا بر جنین

ــیاری  ــه بس ــه توج ــت ک ــی اس ــه موضوعات ــن از‌جمل ــد‌و‌نمو جنی ــر رش ــوا ب ــی ه تأثیرآلودگ
دربــارۀ آن صــورت گرفتــه اســت؛ )Winckelmans et al. , 2015( زیــرا کاهــش یــا اختــال رشــد 
ــا  ــه برخــی از بیماری‌ه ــا ب ــش خطــر ابت ــا افزای ــاط ب ــم در ارتب ــوان شــاخصی مه ــن به‌عن جنی
 )Lawlor et al. , 2005( ،ماننــد بیماری‌هــای قلبی‌عروقــی ماننــد عــروق کرونــر و ســکتۀ مغــزی
فشــارخون بــالا، )Gennser et al. , 1988( دیابــت نــوع دو )Johansson et al., 2008( و مشــکلات 

عصبــی )Crump et al. , 2010( در بزرگســالی اســت. 
ــان  ــاه از زم ــل ملاحظــه‌ای در طــی دوره‌ای کوت ــرات فیزیولوژیکــی قاب ــارداری ســبب تغیی ب
ــی، کاهــش ظرفیــت اتصــال اکســیژن  ــۀ آلوئول ــادر می‌شــود؛ ماننــد افزایــش ســرعت تهوی در م
ــه هموگلوبیــن در اثــر کم‌خونــی ناشــی از افزایــش حجــم پلاســما1 و افزایــش رســوب چربــی  ب
)Costantine, 2014, Scanlon et al. , 2000( کــه ایــن تغییــرات ســبب افزایــش احتمــال خطــر 
ــر  ــا ب ــرات آلاینده‌ه ــش تأثی ــه، افزای ــده و در نتیج ــواد آلاین ــس م ــا تنف ــه ب ــان در مواجه در زن
ــش  ــا افزای ــت2 هســتند. ب ــور از جف ــه عب ــادر ب ــا ق ــرا بســیاری از آلاینده‌ه ــود؛ زی ــن می‌ش جنی
ســرعت تهویــۀ آلوئولــی در زنــان بــاردار نزدیــک بــه 50 درصــد، احتمــال جــذب مــواد آلاینــده‌ای 

1. Hemodilutional.
2. Placenta.
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ماننــد ‌PM هــا، ازُن، دی‌اکســید ســولفور و... از طریــق تنفــس نســبت بــه زنــان معمولــی بیشــتر 
ــه جنیــن  ــان خــون شــوند و ب می‌شــود کــه در نهایــت ممکــن اســت ایــن آلاینده‌هــا وارد جری
ــوع  ــه ن ــته ب ــت بس ــن اس ــن ممک ــر جنی ــا ب ــر آلاینده‌ه ــند. )Hackley et al. , 2007( تأثی برس
ــوم  ــه‌ماهۀ س ــه در س ــی ک ــه مادران ــک مطالع ــد. در ی ــاوت باش ــارداری متف ــاه ب ــده و م آلاین
ــا  ــاط ب ــودن، در ارتب ــه‌ای )PAHs(3 ب ــک چند‌حلق ــای آروماتی ــرض هیدروکربن‌ه ــارداری در مع ب
ــخص  ــه مش ــن مطالع ــدند. در ای ــی ش ــوزاد بررس ــی در 60 ن ــای کروموزوم ــزان ناهنجاری‌ه می
ــدار ایجاد‌شــده  ــی پای ــا ناهنجاری‌هــای کروموزوم ــط ب شــد کــه PAHs به‌طــور معنــی‌داری مرتب
ــه‌ای  ــک چند‌حلق ــای آروماتی ــد. )Bocskay et al. , 2005( هیدروکربن‌ه ــاف بودن ــون بندن در خ
به‌عنــوان یکــی از آلاینده‌هــای ســرطان‌زا و جهــش‌زای حاصــل از ترافیــک شــناخته شــده اســت. 
ــن  ــاد از ای ــت زی ــه غلظ ــان داد ک ــران نش ــهر ته ــه‌‌ای در ش )Dubowsky et al. , 1999( مطالع

ترکیبــات در مناطــق مختلــف شــهر تهــران وجــود دارد. )پرداختــی و همــکاران، 1383( 
ــت  ــادر اس ــت، ق ــود در هواس ــای موج ــن آلاینده‌ه ــی از متداول‌تری ــه یک ــید‌کربن ک منوکس
ــی ناشــی از  ــده در کم‌خون ــن آلاین ــد. ای ــور کن ــت عب ــاده4 از جف ــی براســاس انتشــار س به‌راحت
افزایــش حجــم پلاســما در دوران بــارداری )کــه ســبب کاهــش تحویــل اکســیژن، به‌دلیــل کاهش 
ــانی  ــش اکسیژن‌رس ــدیدِ کاه ــبب تش ــد س ــود( می‌توان ــاد می‌ش ــون ایج ــز خ ــلول‌های قرم س
ــه  ــل ب ــیژن تمای ــتر از اکس ــار بیش ــا 300 ب ــید‌کربن 210 ت ــرا گاز منوکس ــود؛ زی ــن ش ــه جنی ب
ترکیــب بــا هموگلوبیــن خــون دارد و از‌آنجا‌کــه نیمــۀ عمــر کربــن هموگلوبیــن دارای منوکســید 
(COHb)5 در خــون جنیــن ســه برابــر خــون مــادر اســت، بنابرایــن ســطح COHb در خــون جنیــن 
ســه برابــر بیشــتر از خــون مــادر خواهــد شــد. )Von Burg, 1999( جنیــن نیــز به‌دلیــل داشــتن 
متابولیســم ســریع و افزایــش تقســیم ســلولی، میــزان بســیاری از مصــرف اکســیژن را نیــاز دارد 
ــبب  ــن س ــون جنی ــطح COHb در خ ــش س ــه افزای )Silbergeld and Patrick, 2005( و در نتیج

 )Maynard and Waller, 1999( .ــن خواهــد شــد ــه جنی کاهــش اکسیژن‌رســانی ب
چربــیِ  بافت‌هــای  در  زیست‌انباشــتگی6  به‌صــورت  چربــی  در  محلــول  آلاینده‌هــای 
ــن  ــر ای ــند. خط ــته باش ــراف داش ــط اط ــش از محی ــی بی ــد غلظت ــده می‌توانن ــم‌های زن ارگانیس
انباشــتگی در زنــان بــاردار به‌دلیــل افزایــش رســوب چربــی در ایــن دوران بیــش از دیگــران اســت. 
)Kinoshita and Itoh, 2006( بســیاری از هیدروکربن‌هــای حلقــوی، محلــول در چربــی هســتند و 
احتمــال انباشــت آن‌هــا در بــدن بیشــتر اســت. اگــر هیدروکربن‌هــای آروماتیــک، هالوژنــه شــوند 

3. Polycyclic aromatic hydrocarbons.
4. Simple diffusion.
5. Carboxyhemoglobin.
6. Bioaccumulation.
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)اتــم هیــدروژن توســط کلریــد، برمیــد یــا دیگــر هالوژن‌هــا جایگزیــن شــود( پایــداری و حلالیــت 
ــز بیشــتر می‌شــود.  ــا نی ــه در برخــی حــالات ســمّیت آن‌ه ــد ک ــش می‌یاب ــی افزای ــا در چرب آن‌ه
ــوند؛  ــوب می‌ش ــی محس ــای آل ــن آلاینده‌ه ــزو مقاوم‌تری ــه ج ــک هالوژن ــای آروماتی هیدروکربن‌ه
ــوزاندن  ــهری از س ــق ش ــه در مناط ــوران9 ک ــین8 و ف ــان7، دیوکس ــری کلروات ــد دی‌کلرودی‌ت مانن
ــد. به‌خصــوص  ــا فرایندهــای صنعتــی به‌وجــود می‌آین ــه ی ــاز زبال زباله‌هــای پزشــکی، ســوزاندن ب
دیوکســین و فــوران به‌شــدت بــرای زنانــی کــه در معــرض آن‌هــا باشــند بســیار خطرنــاک اســت. 
ــول  ــده‌اند در ط ــته ش ــادر انباش ــدن م ــی ب ــت چرب ــه در باف ــا ک ــن آلاینده‌ه ــت ای ــن اس ممک
بــارداری بــه جنیــن منتقــل شــود یــا بــا احتمــال بیشــتری، در دوران شــیردهی کــه مــادر شــروع 
بــه از‌دســت‌دادن چربــی می‌کنــد بــه نــوزاد شــیرخوار انتقــال یابــد. )Nickerson, 2006( تحقیقاتــی 
کــه به‌تازگــی در ایــران صــورت گرفتــه اســت نشــان داده میــزان هیدروکربن‌هــای آروماتیــک در 
تهــران بیــش از حــد اســتاندارد اســت و خطــر جــدی بــرای ســامتی ســاکنان محســوب می‌شــود. 

 )Karyab et al. , 2013, Rezaei et al. , 2015(
پیامد‌هــای نامطلــوب تولــد10 در خصــوص آلودگــی هــوا از جنبه‌هــای مختلــف بررســی شــده 
اســت؛ ماننــد وزن کــم در تولــد11 )کمتــر از 2500 گــرم(، کوچکــی بــرای ســن حاملگــی12، تأخیــر 
ــارداری(، نقص‌هــای مــادرزادی15 و  ــارس14، )کمتــر ار 37 هفتــه ب ــد ن رشــد داخــل رحمــی13، تول
 Glinianaia et al. , 2004, Maisonet et al. , 2004, Sram et al.(16‌ .جنیــن‌ مــرده‌ به‌دنیــا آمــده
Winckelmans et al. , 2015, Shah and Balkhair, 2011 ,2005 ,( تفســیر اثــرات آلودگــی هــوا بــر 

وزن هنــگام تولــد بســیار پیچیده‌تــر از دیگــر مــوارد به‌نظــر می‌آینــد؛ زیــرا ایــن پیامــد می‌توانــد 
ناشــی از تأثیــر بــر طــول دورۀ بــارداری یــا بــر رشــد جنیــن یــا هــر دو باشــد. در بیشــتر مطالعــات 
ارتبــاط معنــی‌داری بیــن آلاینــدۀ هــوا و پیامد‌هــای نامطلــوب تولــد وجــود داشــت. مطالعــه‌ای در 
کلان‌شــهر اصفهــان، به‌عنــوان یکــی از شــهرهای آلــودۀ ایــران، نشــان داد کــه ارتبــاط معنــی‌داری 
بیــن آلودگــی هــوا و تولــد نــارس نــوزادان وجــود دارد. در ایــن مطالعــه ارتباطــی میــان آلودگــی 
هــوا و تولــد نــوزادان کــم‌وزن دیــده نشــد. )Janghorbani and Piraei, 2013( در مطالعــۀ دیگــری 
در چهــار نقطــۀ آلــوده تهــران مشــخص شــد کــه نســبت تولــد کــودکان بــا وزن کــم بــا افزایــش 

7. dichlorodiphenyl-trichloroethane.
8. Dioxins.
9. Furans.
10. Adverse birth outcomes.
11. Low birth weight (LBW(.
12. Small For Gestational Age (SGA).
13. Intrauterine Growth Retardation (IUGR).
14. Premature Birth.
15. Birth Defects.
16. Stillbirth.
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ــه گاز  ــن مطالع ــت. در ای ــش داش ــی افزای ــوم حاملگ ــه‌ماهۀ س ــوا در س ــای ه ــع آلاینده‌ه تجم
ــد.  ــخیص داده ش ــم‌وزن تش ــوزادان ک ــد ن ــده در تول ــن آلاین ــوان مؤثرتری ــید‌کربن به‌عن منوکس

 )Oskouie et al. , 2005(

2-2-10. تأثیر آلودگی هوا بر کودکان
مهم‌تریــن  از  یکــی  به‌عنــوان  کــودکان  کــه  داده  نشــان  اپیدمیولوژیــک  بررســی‌های 
ــد.  ــرار دارن ــوا ق ــی ه ــی از آلودگ ــرات ناش ــرض خط ــدت در مع ــه به‌ش ــتند ک ــای هس گروه‌ه
ــا  ــمّی آلاینده‌ه ــرات س ــر اث ــرات بیشــتر ب ــن خط )Buka et al. , 2006, Currie et al. , 2009( ای
بــر سیســتم‌های تنفســی تأکیــد دارنــد. کمــا اینکــه تأثیــرات زیانبــار آلاینده‌هــا بــر ارگان‌هــای 
دیگــر نیــز اهمیــت دارد. )Kulkarni and Grigg, 2008( از ســوی دیگــر تبعــات اجتماعــی بیمــاری 
ــه  ــد؛ به‌طوری‌ک ــته باش ــت داش ــد اهمی ــم می‌توان ــه ه ــت از مدرس ــی غیب ــن، یعن ــن س در ای
مشــخص شــده رابطــۀ مســتقیمی میــان افزایــش غلظــت ازن و غیبــت از مدرســه وجــود دارد. 
)Gilliland et al. , 2001(. جــدول 2-2-10 شــامل فاکتور‌هــای مؤثــر در آســیب‌پذیری کــودکان 

)World Health Organization, 2005( .ــت ــی هواس ــه آلودگ ب

جدول 2-2-10. طبقه‌بندی فاکتور‌های تعیین‌کننده در حساسیت کودکان به آلودگی هوا

• در ارتباط با رشد و تکامل سیستم تنفسی	
	 آسیب‌پذیری در تکامل و رشد مجاری تنفسی

و آلوئول
	مکانیسم‌های دفاعی میزبان نابالغ

• زمان صرف‌شده در فضای باز	مربوط به الگوی زمانی فعالیت	
	افزایش دم و بازدم با بازی و ورزش

• شیوع زیاد آسم	مربوط به بیماری‌های مزمن	
	1افزایش شیوع فیبروز کیستیک

• نرخ زیاد عفونت حاد تنفسی	مربوط به بیماری حاد	

)World Health Organization, 2005 :منبع(
سیســتم تنفســی در کــودکان مهم‌تریــن بخــش آســیب‌پذیر در اثــر آلودگــی هــوا شــناخته 
ــبت وزن  ــتری را به‌نس ــوای بیش ــان ه ــد زم ــودکان در واح ــت. )Lee et al. , 2006( ک ــده اس ش
ــه  ــت ک ــی اس ــدان معن ــه ب ــر از ری ــطح کوچک‌ت ــه س ــد، در‌حالی‌ک ــاق می‌کنن ــان استنش بدنش
 )World Health Organization, 2005( .هــوای تنفســی بیشــتری را بــه ریه‌هــا می‌رســانند
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ــان  ــدن زم ــی )Guzelian et al. , 1992( و گذران ــت فیزیک ــیع فعالی ــطح وس ــی س از طرف
بیشــتر در فضاهــای بــاز، نســبت بــه بزرگســالان، احتمــال مواجهــۀ بیشــتر بــا آلاینده‌هــا را فراهــم 
مــی‌آورد. نتایــج مطالعــات نشــان داده اســت کودکانــی کــه زمــان بیشــتری را در فضاهــای بــاز 
ــا احتمــال نارســایی بیشــتری در عملکــرد دســتگاه  ــد ب ــوده ســپری می‌کنن مناطــق شــهری آل
ــر از  ــودکان باریک‌ت ــی در ک ــاری تنفس ــد. )Gauderman et al. , 2002( مج ــی مواجهه‌ان تنفس
ــری  ــرد ضعیف‌ت ــر و عملک ــوغ، دســتگاه تنفســی رشــد نیافته‌ت ــل از بل ــا قب بزرگســال اســت و ت
ــکیل  ــد تش ــس از تول ــول پ ــد آلوئ ــه 80 درص دارد؛ )Makri and Stilianakis, 2008( به‌طوری‌ک
می‌شــود و ایــن تغییــرات تــا نوجوانــی ادامــه می‌یابــد. )Dietert et al. , 2000( بــه ایــن ترتیــب 
درصــد ورود آلاینده‌هــا بــه سیســتم تنفســی کــودکان بیــش از افــراد دیگــر خواهــد بــود. همیــن 
ــم آورد.  ــودکان را فراه ــای در ک ــوب آلاینده‌ه ــرات نامطل ــدید اث ــاز تش ــد زمینه‌س ــر می‌توان ام
ــرض  ــودکان در مع ــی ک ــتگاه تنفس ــالان، دس ــرای بزرگس ــا ب ــر آلاینده‌ه ــر بی‌اث ــی در مقادی حت
ــل  ــی به‌دلی ــد. )Smiley-Jewell et al. , 2000( از طرف ــرار دارن ــا ق ــی از آلاینده‌ه ــمّیت ناش س
ــرای  ــکال مج ــلول‌های اپیتی ــه س ــیب‌های وارد ب ــم آس ــی، ترمی ــتگاه تنفس ــی دس ــد نیافتگ رش
ــان داده  ــات نش ــرد. )Plopper et al. , 2001(. مطالع ــام نمی‌پذی ــح انج ــور صحی ــی به‌ط تنفس
اســت کــه آلاینده‌هایــی ماننــد دی‌اکســید‌ نیتــروژن و به‌ویــژه ازن بــر توســعۀ دســتگاه تنفســی 
ــارۀ  ــه‌ای درب ــت. )Rasmussen and MeClure, 1992( مطالع ــذار اس ــی تأثیر‌گ ــنین کودک در س
ــن ســیاه  ــا آلاینده‌هــای PM2.5 ،PM10، کرب ارتبــاط میــان بیماری‌هــای آلرژیــک و آلودگــی هــوا ب
و ازن در میــان کــودکان مــدارس ابتدایــی شــهر ســئول نشــان داد، ارتبــاط معنــی‌داری بیــن بــروز 
بیماری‌هــای آلرژیــک بــا ایــن آلاینده‌هــا وجــود دارد. )Lee et al. , 2015( از طرفــی کــودکان قــادر 
ــواد  ــد بزرگســالان نیســتند و در نتیجــه م ــواد ســمّی همانن ــع م ــزه و ســم‌زدایی و دف ــه متابولی ب
ــه  ــتر ب ــیب بیش ــبب آس ــد و س ــون می‌مان ــردش خ ــتگاه گ ــری در دس ــدت طولانی‌ت ــمی به‌م س
اندام‌هــا می‌شــود. )Rom, 2011( به‌طــور نمونــه کــودکان تــا 70 درصــد ســربی را کــه وارد بدنشــان 
می‌شــود، جــذب می‌کننــد، درحالی‌کــه در بزرگســالان حــدود 20 درصــد آن جــذب می‌شــود. از 
طرفــی بزرگســالان کمتــر از یــک درصــد از ســرب جذب‌شــده را حفــظ می‌کننــد، در‌حالی‌کــه در 
کــودکان تمایــل بــه حفــظ ســرب، بیشــتر اســت. )Europe and Pollution, 2007(. به‌طــور کلــی 
ــال آســیب در  ــودکان، احتم ــی در ک ــر دســتگاه‌های حیات ــی و دیگ ــتگاه ایمن ــی دس تکامل‌نیافتگ

ــا مــواد آلاینــده را افزایــش می‌دهــد.  مواجهــه ب
ــاری  ــن بیم ــت. ای ــده اس ــناخته ش ــن ش ــردار و مزم ــاری غیرواگی ــک بیم ــوان ی ــم به‌عن آس
ســبب التهــاب و تنگــی مجــاری هوایــی می‌شــود. آســم بــه عنــوان یکــی از بیماری‌هــای شــایع 
در کــودکان اســت. بر‌اســاس آمــار ســال 2001، در دنیــا 20/3 میلیــون مبتــا بــه آســم وجــود 
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دارد کــه 6/3 میلیــون نفــر از آن‌هــا کــودکان هســتند. )World Health Organization, 2015( برخــی 
ــر  ــۀ اخی ــاری در دو ده ــن بیم ــیوع ای ــی از ش ــم حاک ــران ه ــه در ای ــات صورت‌گرفت از مطالع
 Heidarnia MA et al. , 2007, ghaffari and Aarabi, 2013,( .ــودکان دارد ــان ک ــژه در می به‌وی
 Shabestari and Sahebi, 2011, Safa et al. , 2014, Fereidouni and Nourani hassankiadeh,

مشــخص   )Shakurnia et al. , 2010, Entezari et al. , 2009, Varmaghani et al. , 2014

ــه و در  شــده اســت کــه برخــی از آلاینده‌هــا باعــث حمــات حــاد آســمی، اختــال رشــد ری
 Sheffield( .نتیجــه کاهــش در عملکــرد ریــوی در طــول زمــان، به‌ویــژه در کــودکان می‌شــود
همــکاران  و   Lee مثــال  به‌طــور   )et al. , 2015, Mortimer et al. , 2002, Leikauf, 2002

ــال،  ــر 18 س ــودکان زی ــه در ک ــد ک ــان دادن ــگ نش ــهر هنگ‌گن ــه‌ای در ش )2006( در مطالع
ــت  ــش غلظ ــم و افزای ــاری آس ــرای بیم ــتان ب ــه بیمارس ــه ب ــان مراجع ــی می ــتگی مثبت همبس

ــت.  ــود داش ــروژن، وج ــید نیت ــای PM2.5، ازن و دی‌اکس ــۀ آلاینده‌ه روزان
ــودکان  ــرگ در ک ــاری و م ــل بیم ــایع‌ترین دلای ــی از ش ــی17 یک ــاد تنفس ــای ح عفونت‌ه
ــا در  ــن بیماری‌ه ــر ای ــتند. )Romieu et al. , 2002( خط ــعه هس ــال توس ــورهای در ح در کش
ــت. )World Health Organization, 2005( در  ــنی اس ــای س ــر گروه‌ه ــتر از دیگ ــودکان بیش ک
یــک مطالعــۀ مــروری Romieu و همــکاران )2002( بــه بررســی منابــع موجــود دربــارۀ آلودگــی 
هــوا و بیماری‌هــای حــاد تنفســی در کــودکان پرداختنــد و بیــان کردنــد کــه آلاینده‌هــای هــوا 
ــا آلودگــی هــوا در  ــه عنــوان عوامــل خطــر عفونت‌هــای تنفســی عمــل می‌کننــد و مواجهــه ب ب

ــود.  ــی می‌ش ــای تنفس ــش عفونت‌ه ــبب افزای ــودکان س ک
ــا  ــا و باکتری‌ه ــر ویروس‌ه ــی در براب ــتم دفاع ــوان سیس ــی به‌عن ــیر هوای ــای مس ماکروفاژه
ــودکان  ــی18 در ک ــی پایین ــای هوای ــوذ در راه‌ه ــه نف ــادر ب ــوا ق ــای ه ــد. آلاینده‌ه ــل می‌کنن عم
ــن در  ــن کرب ــخیص ذرات ناهمگ ــط تش ــل توس ــن عم ــه ای ــتند ک ــال هس ــا 16 س ــاه ت ــه م س
ماکروفاژهــای آلوئــولار تأییــد شــده اســت. همچنیــن بر‌اســاس مطالعــات، میــزان ماکروفاژهــای 
حــاوی ذرات در کــودکان مناطــق دارای آلودگــی هوا بیشــتر بــوده اســت. )Bunn et al. , 2001( از 
طرفــی مشــخص شــده کــه میــان افزایــش میــزان ماکروفاژهــای آلوئــولار محتــوی ذرات کربــن و 
عملکــرد ریــه در کــودکان رابطــۀ معکوســی وجــود دارد. )Kulkarni et al. , 2006( )تصویــر 1-10( واضح 
اســت کــه بــا کاهــش عملکــرد ماکروفاژهــای مجــاری هوایــی، احتمــال ابتــا بــه عفونت‌هــا هــم 

افزایــش خواهــد داشــت. 

17. Acute Respiratory Infections (ARIS).
18. lower airway.
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تصویر 2-2-10. تصاویری از ماکروفاژهای آلوئولار حاوی ذرات کربن )ذرات سیاه‌رنگ( در کودکان سالم. 

 B تصویر یک ماکروفاژ بدون ذرات کربن را نشان می‌دهد. افزایش سطح کربن ماکروفاژها از تصویر A تصویر

)Kulkarni et al. , 2006( .مشخص است E تا

براســاس مطالعــات صورت‌گرفتــه ممکــن اســت آلودگــی هــوا و آلاینده‌هــای موجــود 
ــد.  ــر باش ــا مؤث ــر از بیماری‌ه ــی دیگ ــدید برخ ــا تش ــاد ی ــی در ایج ــهری و صنعت ــق ش در مناط
ــن  ــوان بی ــه‌ای در تای ــت. مطالع ــودکان اس ــرطان‌ها در ک ــایع‌ترین س ــی از ش ــمی«19 یک »لوس
ــای  ــا آلاینده‌ه ــه ب ــان مواجه ــی‌داری می ــاط معن ــان داد، ارتب ــا 2005 نش ــال‌های 1995 ت س
 )Weng et al. , 2008( .ناشــی از ترافیــک و خطــر ابتــا بــه لوســمی در میــان کــودکان وجــود دارد
بنــزن20 به‌عنــوان یکــی از آلاینده‌هــا، از احتــراق ناقــص در موتورهــای بنزینــی ایجــاد می‌شــود 
و عامــل خطــری در ایجــاد لوســمی شــناخته شــده اســت. )Snyder, 2012( در مطالعــه‌ای 
مــروری شــواهد اپیدمیولوژیکــی حاکــی از ارتبــاط ایــن آلاینــده در ایجــاد ســرطان خــون ارائــه 
ــودک  ــش از 2760 ک ــه بی ــی در فرانس ــۀ جامع ــد. )Savitz and Andrews, 1997( در مطالع ش
مبتــا بــه لوســمی و 30هــزار کــودک ســالم در بیــن ســال‌های 2002 تــا 2007 در ارتبــاط بــا 
آلودگــی ناشــی از ترافیــک بررســی شــدند. در ایــن مطالعــه محــل ســکونت کــودکان نســبت بــه 
ــۀ  ــور خــاص در منطق ــزن به‌ط ــه و غلظــت بن ــک خان ــادۀ نزدی ــی، کل طــول ج ــای اصل جاده‌ه
متــروی پاریــس ارزیابــی شــد. در نهایــت مشــخص شــد کــه افزایــش لوســمی از نــوع 21AML در 
19. Leukemia.
20. Benzene.
21. Acute myeloblastic leukemia.
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ارتبــاط بــا تراکــم ســنگین ترافیــک جــاده‌ای در نزدیکــی محــل ســکونت کــودکان بــود. نتایــج 
ــوژی AML دوران  ــک را در اتیول ــه ترافی ــوط ب ــزن مرب ــرض بن ــن در مع ــی قرار‌گرفت ــن بررس ای
کودکــی مؤثــر دانســت. )Houot et al. , 2015( برخــی از شــواهد حاکــی از افزایــش بــروز لوســمی 

 )Dastgiri et al. , 2011, Ziaei, 2004( .ــت ــران اس در ای
تأثیــر برخــی از آلاینده‌هــا ماننــد فلــزات ســنگین و هیدروکربن‌هــای آروماتیــک چند‌هالوژنــی22 
مرتبــط بــا اثــرات عصبــی تکاملــی و عصبــی رفتــاری23 در کــودکان تــا حــدودی شــناخته شــده 
اســت. )World Health Organization, 2005( به‌طــور مثــال در مطالعــات مختلفــی تأثیــر 
عناصــر ســنگینی ماننــد ســرب در کاهــش ضریــب هوشــی24 کــودکان مشــخص شــده اســت.  
 )Wang et al. , 2002, Rahman et al. , 2002, al-Saleh et al. , 2001, Lanphear et al. , 2000(
ــیمان،  ــای س ــیلی، کارخانه‌ه ــوخت‌های فس ــن، س ــه بنزی ــده ب ــزوده ش ــرب اف ــل س ــرا اتی تت
ــوا هســتند.  ــع ایجــاد ســرب موجــود در ه ــن منب ــزات مهم‌تری ــای ذوب و اســتخراج فل کارخانه‌ه

 )Sharma, 2007(
ــی  ــتم تنفس ــر سیس ــه ب ــتقیمی ک ــوب مس ــای نامطل ــدا از پیامده ــوا ج ــی ه در کل آلودگ
ــد ســبب اختــال و بیمــاری در دیگــر سیســتم‌های بــدن کــودکان  کــودکان می‌گــذارد، می‌توان

ــده شــود( شــود.  )در شــدتی بیشــتر از آنچــه در بزرگســالان ممکــن اســت دی
ناکارآمــدی سیســتم ایمنــی بــدن، تکامل‌نایافتگــی بســیاری از ارگان‌هــای بــدن و ناآگاهــی 
ــا آلودگــی در  از خطــرات به‌دلیــل اقتضــای ســنی، زمینه‌ســاز آســیب‌های بیشــتر در مواجهــه ب

کــودکان خواهــد شــد. 

3-2-10. تأثیر آلودگی هوا بر سالمندان
ــا  ــتعد ابت ــوه مس ــور بالق ــالمندان به‌ط ــی، س ــای جمعیت ــر گروه‌ه ــا دیگ ــه ب در مقایس
ــتند.  ــک هس ــی و پاتولوژی ــریِ طبیع ــل پی ــوا به‌دلی ــی ه ــی از آلودگ ــای ناش ــه بیماری‌ه ب
)Bentayeb et al. , 2012( آلودگــی هــوا در بیــن جمعیــت ســالمند می‌توانــد ســبب افزایــش 
ــا مشــکلات قلبــی و تنفســی را در پــی داشــته  ــژه در ارتبــاط ب خطــر مــرگ و بیمــاری به‌وی
ــای  ــا عامل‌ه ــاط ب ــاد در ارتب باشــد. )Aga et al. , 2003, Anderson et al. , 2003( ســن زی
ــی از  ــود. برخ ــوا ش ــی ه ــا آلودگ ــه ب ــکلات در مواجه ــاد مش ــبب ایج ــد س ــی می‌توان مختلف
مهم‌تریــن عوامــل مؤثــر در پاســخ بــه آلودگــی هــوا در افــراد مســن در جــدول 2-10 ارائــه 

شــده اســت. 

22. polyhalogenated aromatic hydrocarbons (PHAHs).
23. Neurodevelopmenttal and neurobehavioural.
24. IQ.
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جدول3-2-10. عوامل مؤثر در پاسخ به آلودگی هوا در افراد مسن

• •سابقۀ مصرف سیگار	 اختلالات هومئوستازی2	

• سابقۀ مواجهه با آلاینده‌ها براساس اقتضای 	
•شغلی رسوب PM در بیماری‌های مجاری هوایی	

• •سابقۀ بیماری‌های عفونی 	 وضعیت آنتی‌اکسیدانی و تغذیه	

• •پاسخ ایمنی با تغییر سن 	 بیماری‌های تنفسی، قلبی‌عروقی و دیگر 	
بیماری‌ها به‌طور هم‌زمان و درمان‌های دارویی

)Sandstrom et al. , 2003 :منبع(

به‌دلیــل رونــد افزایشــی بیماری‌هــای تنفســی و مرگ‌و‌میــر ناشــی از آن، توجــه بــه 
بیماری‌هــای ماننــد آســم و انســداد مزمــن ریــوی25 بیشــتر بــوده اســت؛ زیــرا همــراه بــا کاهــش 
ــای  ــه عفونت‌ه ــا ب ــال ابت ــری، احتم ــی در دوران پی ــرد تنفس ــدن و عملک ــی ب ــتم دفاع سیس

)Boita et al. , 2006( .تنفســی افزایــش می‌یابــد
Bentayeb و همــکاران )2012( در مطالعــه‌ای مــروری بــه بررســی پژوهش‌هــای انجام‌گرفتــه 

بیــن ســال‌های 1991 تــا 2011 دربــارۀ تأثیــرات آلودگــی بــر بیماری‌هــای تنفســی در ســالمندان 
پرداختنــد. بــر ایــن اســاس میــان مواجهــه بــا آلودگــی و پیامدهــای نامطلــوب انــواع آلاینده‌هــای 
ــر میــزان ابتــا و مرگ‌و‌میــر ناشــی از بیماری‌هــای قلبی‌ریــوی ارتبــاط معنــی‌دار آمــاری  هــوا ب
وجــود داشــت. در مواجهــه بــا آلودگــی هــوا ســالمندان تجربــۀ بیشــترین مراجعــات بیمارســتانی 
به‌دلیــل بیمــاری آســم، انســداد مزمــن ریــوی و ذات‌الریــه و مــرگ ناشــی از ایــن بیماری‌هــا را 

نســبت بــه دیگــران داشــتند. )تصویــر 10-2-3-1( 

25. obstructive pulmonary disease) COPD(.
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تصویر 1-3-2- 10 مهم‌ترین اثرات نامطلوب آلاینده‌های NO2 ،PM2.5 ،PM10 )دی‌اکسید نیتروژن(، 

 SO2 )دی‌اکسید سولفور(، CO )منوکسید کربن(، O3 )ازُن( و BS )دود سیاه( هوا بر سلامت تنفسی در 

)Bentayeb et al. , 2012( افراد مسن

ــخص  ــل مش ــور کام ــی به‌ط ــا آلودگ ــه ب ــالمندان در مواجه ــیت س ــی حساس ــل اصل دلی
نیســت، ولــی آنچــه واضــح اســت بــا افزایــش ســن، کارکــرد دســتگاه تنفســی کاهــش می‌یابــد. 
اندازه‌گیری‌هــای اســپیرومتری حاکــی از کاهــش حجــم بازدمــی اجبــاری26 در ثانیــه و ظرفیــت 
حیاتــی اجبــاری27 در افــراد مســن اســت. گازهایــی ماننــد ازن و دی‌اکســید نیتــروژن یــا دیگــر 
آلاینده‌هــا کــه از راه مجــاری هوایــی وارد ریــه می‌شــوند، به‌عنــوان اکســیدان‌های قــوی 
ــک وزن  ــای کوچ ــد. ملکول‌ه ــای آزاد را دارن ــاخت رادیکال‌ه ــی س ــده‌اند و توانای ــناخته ش ش
ــف  ــر طی ــی در براب ــع پوششــی دســتگاه تنفســی28 نخســتین خــط دفاع آنتی‌اکســیدانی در مای
وســیعی از اکســیدان‌های وارد‌شــده بــه ریــه اســت. بنابرایــن کیفیــت و کمیــت ایــن پوشــش و 
ــا  ــاد نقــش تعیین‌کننــده‌ای در مواجهــه ب ــه احتمــال زی شــبکۀ آنتی‌اکســیدانی موجــود در آن ب
اکســیدان‌ها خواهــد داشــت. )Kelly et al. , 2003( )تصویــر 2-3-2-10( از طرفــی مشــخص شــده 
اســت کــه عملکــرد ریــه و دفــاع آنتی‌اکســیدانی در افــراد بــا افزایــش ســن به‌ویــژه افــراد مبتــا 
26. forced expiratory volume in one second (FEV1).
27. forced vital capacity (FVC).
28. respiratory tract lining fluid (RTLF).

 

 مرگ ومیر

 مرگ و میر ناشی از بیماریهاي قلبی ریوي

 مرگ و میر ناشی از بیماري انسداد مزمن ریوي

ذات الریه مرگ و میر ناشی از  

میزان بروز بیماري  

بیمارستان به دلیل مشکلات تنفسی در بستري  

 COPDبیمارستان به دلیل آسم و  در بستري

 بیمارستان به دلیل ذاتالریه در بستري

علائم بیماري  

نفس معمولی تنگی  

معمولی خلط  

معمولی سرفه  

آلاینده‌ها آلایندهها
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بــه فیبــروز کیســتیک رو بــه کاهــش می‌گــذارد. )Brown et al. , 1996( بنابرایــن می‌تــوان احتمــال 
کاهــش دفــاع آنتی‌اکســیدانی را به‌دلیــل تغییــر رژیــم غذایــی در افــراد مســن )Kelly et al. , 2003( یا 
کاهــش عملکــرد ریــه مطــرح کــرد کــه همیــن عامــل می‌توانــد دلیلــی بــر آســیب‌پذیری ســالمندان 
در مواجهــه بــا آلاینده‌هــای هــوا باشــد؛ امــا اظهــار نظــر قطعــی در این‌بــاره بــه پژوهش‌هــای بیشــتر 

در ایــن خصــوص نیــاز خواهــد داشــت. 

تصویر 2-3-2-10. مکانیسم پیشنهادی از سمّیت آلاینده‌های دارای قدرت اکسیدان هوا در ریه.  A: مسیر 
 :CHO .)گلوتاتیون )کاهش :GSH .اورات :UA .آسکوربات :AA .رخدادهای سلولی : B رخدادهای بیوشیمیایی؛

 :EC-SOD .گلوتاتیون پراکسیداز :GSH-PX .آلفا توکوفرول :-Tocα .گونه‌های واکنشگر اکسیژن :ROS .کربوهیدرات
سوپراکسید دیسموتاز خارج سلولی. Neut: نوتروفیل. Lymp: لنفوسیت. AM: ماکروفاژ آلوئولار. MC: ماست سل. 
TIC: نوع 1 سلول‌های اپیتلیال. TIIC: نوع II سلول‌های اپیتلیال. CEC: سلول‌های اپیتلیال مژه‌دار. BEC: سلول‌های 

)Kelly et al. , 2003( .سلول‌های ترشحی :SC .اپیتلیال برونش

ــز اهمیــت اســت. براســاس  آلودگــی هــوا در ســالمندان از جنبه‌هــای قلبی‌عروقــی هــم حائ
مطالعــۀ مــروری کــه توســط Brook و همــکاران )2009( دربــارۀ آلودگــی هــوا و فشــارخون انجــام 
گرفتــه بــود، نشــان دادنــد کــه مطالعــات اپیدمیولوژیکــی صورت‌گرفتــۀ بالینــی دربــارۀ انســان و 
بررســی‌های سم‌شناســی در حیوانــات، حاکــی از افزایــش فشــارخون در مواجهــۀ کوتاه‌مــدت بــا 
آلاینــده PM2.5 داشــت. در ایــن مطالعــه بیــان شــد کــه ‌PM هــا می‌تواننــد ســبب حمــات حــاد 
قلبی‌عروقــی شــوند. Goldberg و همــکاران )2013( بــه افزایــش خطــر مــرگ در بیمــاران مبتــا 

بــه فیبریلاســیون دهلیــزی پــس از افزایــش شــدید آلودگــی هــوا اشــاره کردنــد. 
دیابــت یکــی از بیماری‌هــای شــایع در میــان ســالمندان اســت. برخــی از مطالعــات حاکــی 
از وجــود ارتبــاط میــان ایــن بیمــاری بــا آلودگــی هــوا دارد. Zanobetti و Schwartz )2001( در 
مطالعــه‌ای در کــوک کانتــی ایلینــوی، بــه ارتبــاط قــوی بیــن افزایــش PM10 و بستری‌شــدن در 

 

مایع 

پوششی 

ریه پروتئین  لیپید   

اکسیدان آلاینده  

 اپیتلیال سلولهاي

 سلولهاي بینابینی

 سلولهاي اندوتلیال

مخاط  

ثانوي اکسیدان  
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ــا افــراد غیردیابتــی  ــرای بیماری‌هــای قلبــی در افــراد دارای دیابــت، در مقایســه ب بیمارســتان ب
 Zanobetti( .اشــاره داشــتند. نتایــج مشــابه بــرای دیترویــت، پیتســبورگ و ســیاتل به‌دســت آمــد
ــر در  and Schwartz, 2002( همچنیــن در مطالعــۀ دیگــری مشــخص شــد کــه خطــر مرگ‌و‌می

افــراد مســن کــه ســابقۀ ســکتۀ قلبــی و دیابــت داشــتند در مواجهــه بــا استنشــاق ذرات آلاینــده 
زیــاد بــود. )Bateson and Schwartz, 2004( در مطالعــه‌ای در ســائو‌پائولوی برزیــل میــزان 
بستری‌شــدن بــرای بیمــاری قلبــی در مواجهــه بــا آلاینــدۀ دی‌اکســید ســولفور در میــان افــراد 

)Pereira Filho et al. , 2008( .ــود ــر افــراد غیر‌دیابتــی ب ــه دیابــت ســه براب مبتــا ب
همچنیــن مشــخص شــده اســت کــه ذرات آلاینــده می‌تواننــد از طریــق تغییــر در هموســتاز 
اندوتلیــن29 ریــوی بــر قلــب اثرگــذار باشــند. )Goldberg et al. , 2003( از طرفــی برخی از شــواهد 
نشــان داده اســت کــه در بیمــاران دیابتــی ســطح غیرطبیعــی از پلاســمای اندوتلیــن وجــود دارد. 
)Khan and Chakrabarti, 2003( همچنیــن مطالعــات Dubowsky و همــکاران )2006( در میــان 
ــتمیک،  ــاب سیس ــانگرهای الته ــای PM و نش ــن آلاینده‌ه ــاط بی ــان داد، ارتب ــن نش ــراد مس اف
ــون  ــفید خ ــلول‌های س ــن631 و س ــی.آر.پی30، اینترلوکی ــا س ــی ی ــی س ــن واکنش ــد پروتئی مانن

بیشــترین مشــاهده را در افــراد دیابتــی، چــاق و دارای فشــارخون داشــت. 
ــراد ســالخورده اســت؛ به‌طوری‌کــه در  »زوال عقــل«32 یکــی از بیمار‌هــای شــایع در بیــن اف
هــر چهــار ثانیــه یــک نفــر در جهــان بــه ایــن بیمــاری دچــار می‌شــود و هــر بیســت ســال تعــداد 
بیمــاران دو برابــر می‌شــود. )World Health Organization, 2012( مطالعــات در حیوانــات نشــان 
داده اســت کــه آلاینده‌هــای PM توانایــی عبــور از دســتگاه تنفســی و ورود بــه مغــز را دارنــد و در 
نهایــت منجر‌بــه التهــاب مغــزی )کــه یکــی از مهم‌تریــن شــواهد پاتولوژیکــی زوال عقــل اســت( 
 )Block and Calderon-Garciduenas, 2009, Calderon-Garciduenas et al. , 2004( .می‌شــوند
ــا آلاینده‌هــای  ــه بررســی رابطــۀ میــان مواجهــه ب در ســال‌های اخیــر مطالعــات مختلفــی ب
ناشــی ار آلودگــی هــوا )PM2.5-10، کربــن ســیاه و ازُن( و اختــال در عملکــرد شــناختی در افــراد 
 Chen and Schwartz, 2009, Ranft et al. , 2009, Power et al. , 2011,( .مســن پرداختنــد
Weuve et al. , 2012, Gatto et al. , 2014( در مطالعــه‌ای، توســط Wu و همــکاران )2015( 

ــی34  ــس عروق ــا بیمــاری آلزایمــر33 و دمان ــان آلاینده‌هــای PM10 و ازن ب ارتبــاط معنــی‌داری می
مشــاهده شــد. 

29. Endothelin.
30. C-reactive protein.
31. interleukin-6.
32. Dementia.
33. Alzheimer’s disease.
34. Vascular dementia.
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در کل به‌دلیــل افزایــش ســن و تغییــرات فیزیولوژیکــی ناشــی از آن ماننــد کاهــش 
آنتی‌اکســیدان‌ها به‌دلیــل تغییــر رژیــم غذایــی، کاهــش عملکــرد دســتگاه ایمنــی بــدن، 
ــن گــروه ســنی در  ــی ای ــراد مســن بیشــتر اســت و به‌عبارت ــوب آلاینده‌هــا در اف ــرات نامطل تأثی
برابــر آلودگــی نســبت بــه دیگــر گروه‌هــا آســیب‌پذیرتر هســتند. بــا توجــه بــه افزایــش جمعیــت 
ســالمند در بیشــتر کشــورهای جهــان و از‌جملــه در ایــران لــزوم توجــه بــه ســامت ایــن قشــر 

ــود.  ــز اهمیــت خواهــد ب حائ

4-2-10. تأثیر آلودگی هوا بر ورزشکاران
ــد در  ــزاری کارآم ــه کــه ورزش اب ــن جنب ــر ورزشــکاران از ای ــوا ب ــوب آلودگــی ه ــر نامطل تأثی
جهــت افزایــش ســامت به‌ویــژه در جوامــع شــهری اســت چالش‌برانگیــز خواهــد بــود. بســیاری از 
روش‌هــای متــداول ورزشــی ماننــد پیــاده‌روی، دوچرخه‌ســواری و دومیدانــی در فضاهــای بــاز انجــام 
می‌گیرنــد. بــا وجــود ایــن در مطالعــات مختلــف بــه پیامد‌هــای نامطلــوب ورزش و به‌ویــژه ورزش 

 (El Helou et al. , 2012, Pierson et al. , 1986) .شــدید در هــوای آلــوده اشــاره شــده اســت
در طی ورزش برخی از تغییرات فیزیولوژیکی رخ می‌دهد که می‌تواند اثرات آلودگی هوا بر 
افزایش می‌یابد و علاوه بر آن ورزش  با شروع ورزش تهویه در دقیقه35  سلامت را تشدید کند. 
سهم ورود ذرات بسیار ریز36 )قطر کمتر از 100نانومتر( به بدن را افزایش می‌دهد که در مجاری 
حالت  در  ذرات  رسوب  کسر  به‌طوری‌که  نمی‌شوند؛  خارج  بازدم  در  و  می‌کند  رسوب  تنفسی 
امر سبب  )Daigle et al. , 2003( همین  فعالیت ورزشی 0/8 است.  استراحت 0/6 و در حالت 
می‌شود دوز بیشتری از آلاینده‌های موجود در هوا وارد مجاری هوایی شود و انتقال آن به ریه 
 )Shephard, 1984, Chimenti et al. , 2009, Marr and Ely, 2010( عمیق‌تر صورت می‌گیرد؛
به‌طوری‌که در ورزش سبک 3 تا 4 برابر و در ورزش سنگین 6 تا 10 برابر حالت استراحت، ذرات 
ریز در مجاری هوایی رسوب می‌کند. این میزان رسوب می‌تواند بسته به جنسیت و نوع آلاینده‌ها 
متفاوت باشد؛ به‌طوری‌که بر‌اساس مطالعات صورت گرفته در مردان بیش از زنان و کودکان است. 
همچنین میزان رسوب ناشی از ذرات تولید‌شده در سوخت سی.‌ان.‌جی37 به‌دلیل کوچکی بیشتر 
بیشینۀ  زیر  سطوح  در   )10  -4 )تصویر   )Oravisjarvi et al. , 2011( است.  دیزلی  از سوخت 
35 لیتر در دقیقه( تغییر مسیر  W 100 یا تهویۀ حدود  ورزشی )در قدرت خروجی حدود 

35. Minute ventilation (VE).
36. Ultrafine particle.
37. Ultrafine particle.
. Compressed Natural Gas (CNG).
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ورود غالب هوا از بینی به دهانی صورت می‌گیرد. در نتیجه این تغییر در مسیر ورودی هوا سیستم 
فیلتراسیون بینی کنار می‌رود و به‌طور بالقوه دوز آلاینده‌های ورودی به بدن افزایش می‌یابد و همین 
امر ممکن است سبب افزایش اثرات نامطلوب آلاینده‌های هوا و کاهش عملکرد در ورزشکاران را در پی 

 )Chimenti et al. , 2009, Lippi et al. , 2008, Niinimaa et al. , 1980( .داشته باشد

تصویر 4-2-10. نسبت ذرات رسوب‌کرده در اثر تنفس در دو سوخت دیزلی و سی.‌ان.‌جی در پنج ناحیۀ 
دستگاه تنفس یک کودک ده‌ساله در اثر ورزش سنگین. ET1: ناحیۀ قدامی بینی. ET2: ناحیۀ اصلی فوق صدری. 

)Oravisjarvi et al. , 2011( .ناحیۀ بینابینی آلوئولار :Al .ناحیۀ نایژک :bb .ناحیۀ نای و نایژه :BB

در مطالعه‌ای مروری و جامع Giles و Koehle )2013( به بررسی تمامی مطالعات انجام‌شده تا 
سال 2013 دربارۀ تأثیر آلودگی بر فعالیت‌های ورزشی پرداختند. در این مطالعه به تأثیرات نامطلوب 
ریوی، قلبی‌عروقی، شناختی و تأثیرات سیستمیک آلودگی ناشی از ‌PMها، ازن و منوکسید کربن 
در زمان فعالیت‌های ورزشی اشاره شد و در نهایت توصیه‌هایی دربارۀ کاهش پیامدهای نامطلوب، 
مانند احداث‌نکردن مکان‌های ورزشی در مناطق پرترافیک، استفاده از مکمل‌های آنتی‌اکسیدانی، 

استفاده از ماسک، استفاده از برخی داروها قبل از انجام فعالیت ورزشی گفته شد. 
ــوده، مطالعــات نشــان داده کــه  ــا وجــود عــوارض جانبــی بالقــوه ورزش در هــوای آل در کل ب
 de Hartog et al. , 2010,( .ــوب آلودگــی هواســت ــرات نامطل ــرات ســودمند ورزش بیشــتر از اث اث
 )Grabow, 2012, Hamer and Chida, 2008, Rojas-Rueda et al. , 2011, Wong et al. , 2007

حفرات بینی  حفرات بینی   
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ــی  ــی از آلودگ ــی ناش ــر احتمال ــد مرگ‌و‌می ــه ورزش می‌توان ــت ک ــده اس ــخص ش ــن مش همچنی
ــات  ــر مطالع ــی دیگ ــد. )Wong et al. , 2007, Dong et al. , 2012( از طرف ــش ده ــوا را کاه ه
ــود  ــوا می‌ش ــای ه ــل آلاینده‌ه ــت در مقاب ــبب محافظ ــوازی س ــه ورزش ه ــت ک ــان داده اس نش
ــش  ــی از ازن را کاه ــیداتیو ناش ــترس اکس ــرات اس ــا )Vieira et al. , 2012( و اث ــاب ریه‌ه و الته
می‌دهــد. )Martinez-Campos et al. , 2012( نداشــتن فعالیــت و چاقــی و از طــرف دیگــر 
ــوارض  ــد ع ــوب ســامتی مانن ــد ســبب پیامد‌هــای نامطل ــا هــم می‌توانن آلودگــی هــوا همــراه ب
 )Delfino et al. , 2010( .و افزایــش فشــارخون شــوند )Kelishadi and Poursafa, 2011( کبــدی

3-10. جمع‌بندی و نتیجه‌گیری
ــا آلودگــی هــوا اشــاره شــد.  ــه بررســی گروهــای آســیب‌پذیر در مواجهــه ب در ایــن فصــل ب
ــاردار، کــودکان، ســالمندان و ورزشــکاران مهم‌تریــن گروهــای آســیب‌پذیری بودنــد کــه  ــان ب زن
ــه آلودگــی و  ــوان گفــت ک ــه می‌ت ــب و مطالعه‌هــای صورت‌گرفت بررســی شــدند. بر‌اســاس مطال
آلاینده‌هــا از دوران جنینــی تــا ســالمندی تهدیــدی بــرای ســامتی محســوب می‌شــوند. واضــح 
اســت کــه شــناخت پیامدهــای نامطلــوب آلودگــی و شــدت اثــر آن در هــر گــروه بــه درک بهتــری 

از راه‌هــای پیشــگیری و درمــان کمــک خواهــد کــرد. 
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1-11 مقدمه
ــاط  ــرطان)IARC( ارتب ــات س ــی تحقیق ــن الملل ــس بی ــال 2013 آژان ــاه October س در م
ــول ســازمان  ــورد قب ــر و م ــع معتب ــا مناب ــه ســرطان را همــراه ب ــا ب ــا خطــر ابت الودگــی هــوا ب
ــزاران  ــه ه ــردم روزان ــرار داده اســت]1[. م ــش ق ــورد بحــث و چال ــی بهداشــت )WHO( م جهان
تنفــس انجــام میدهنــد کــه منجــر بــه مصــرف 1000 لیتــر هــوا در هــر روز مــی شــود. در نتیجــه 
ریــه بــه عنــوان عضــو مرکــز دریافــت  کننــده ی دوز قابــل توجهــی از بســیاری از آلاینــده هــای 
هــوا ، قــرار مــی گیــرد. منابــع مــواد ســرطان زا موجــود در هــوا در محیــط هــای indoor )فضــای 
ــرم  ــرای گ ــراق، ســوخت ب ــواردی همچــون احت ــاز( شــامل م سرپوشــیده(و outdoor )فضــای ب
کــردن هــوا، پخــت و پــز ، تولیــد بــرق و فرایندهــای صنعتــی در سراســر محیــط زندگــی انســان 
امــروزی مــی باشــند. آلودگــی هــوا بــا ســرطان هــای متفاوتــی از جملــه ســرطان ریــه، مثانــه و 
ــه رحــم]2[ ارتبــاط داشــته اســت کــه  ــی aerodigestive و دهان لوســمی حــاد و دســتگاه فوقان
بیشــتر شــواهد، دال بــر ســرطان ریــه هســتند]3[.  بحــث آلودگــی هــوا و خطــر ابتــا بــه ســرطان 
بــه طــور سیســتمیک در ابعــاد جهانــی بررســی مــی شــود. بیــش از 1.3 میلیــون مــوارد جدیــد 
ابتــا بــه ســرطان ریــه در هــر ســال در سراســر جهــان معرفــی مــی شــود. اخیــرا تخمیــن زده 
شــده اســت کــه در ســال 2010 میــادی ذرات ریــز محیطــی، موجــب مــرگ 3.2 میلیــون انســان 
پیــش از ســن بلــوغ شــده اســت کــه ســهم ابتــا بــه ســرطان ریــه223000 مــورد گــزارش شــده 
اســت]4[. ســهم کوچکــی از آلودگــی هــوا در ایــن آمــار جهانــی، توجیــه کننــده تقویــت اجــرای 

اقدامــات لازم جهــت کنتــرل آلودگــی هــوا مــی باشــد. 

2-11 اپیدمیولوژی 
در ســال 2004 میــادی ســازمان جهانــی بهداشــت )WHO( آمــار بــار بیمــاری بــرای هــوای 
آلــوده درفضاهــای سرپوشــیده )indoor( و فضاهــای بــاز )outdoor( را اعــام نمــود. آمــار آلودگی 
ابتــا بــه ســرطان ریــه و مــرگ و میــر ناشــی از آن در سراســر جهــان، 62000 نفــر در هــر ســال 
بــرای افــراد در معــرض آلودگــی هــوا در فضاهــای بــاز اعــام شــد]3[ و ایــن آمــار بــرای آلودگــی 
ــر  ــر در ه ــان 16000 نف ــراق، در سراســر جه ــد، احت ــوای سرپوشــیده ناشــی از ســوخت جام ه

ســال گــزارش گردیــد]5[.

3-11 دسته بندی مواد سرطان‌زای موجود در هوا)6(
ــر  ــرطان‌زا و غی ــواد س ــرطان)IARC( م ــات س ــی تحقیق ــن الملل ــس بی ــات آژان ــق گزارش طب

ــد. ــی گردن ــر تقســیم م ــه شــرح زی ــار دســته ب ــه چه ــوا ب ســرطان‌زای موجــود در ه
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11-3-1
مواد سرطان زا موجود در هوا 

شــامل بنــزن، آزبســت، رادون، در معــرض دود ســیگار قــرار گرفتــن) ســیگار کشــیدن غیــر 
ارادی( و فــرم آلدئیــد مــی باشــد.

مواد سرطان‌زا موجود در هوا با احتمال بالا
 ،trichloroethylene ، شــامل هیدروکربــن هــای آروماتیــک چنــد حلقــه، اگــزوز موتــور دیــزل

1و3- بوتادیــن مــی باشــد.
مواد سرطان زا موجود در هوا با احتمال کمتر

شــامل قیــر طبیعــی ) اســفالت(،  اگــزوز موتورهــای بنزینــی، کربــن ســیاه، الیــاف شیشــه ای 
و اســتایرن مــی باشــد.

 مواد غیر سرطان زا موجود در هوا
شامل نیترو- هیدروکربن های آروماتیک چند حلقه ایی، دی اکسید تیتانیم و دی اکسید گوگرد 

می باشد. 
 4-11 خلاصــه ای از گزارشــات IARC در ارتبــاط بــا منابــع مختلــف تولیــد کننــده 

هــوا آلاینده‌هــای 
تولیــد گازهــای گلخانــه ایــی:  حــدود 20 تــا 40 درصــد از ســهم الاینــده هوایــی را بــه خــود 
اختصــاص داده انــد. کــه ایــن الاینــده هــا اثــر منفــی قابــل انــدازه گیــری بــر ســامت عمومــی 
و بهداشــت افــراد مــی گذارنــد. در مطالعــه ای کــه در یــک منطقــه در کشــور چیــن انجــام شــد، 
گروهــی از افــراد کــه درمعــرض گازهــای گلخانــه ایــی قــرار داشــتند  ولیکــن دخانیــات ) ســیگار( 
ــد و متعاقــب آن   ــد ، جهشــی در ژن TP53 و Kras آنهــا شناســایی گردی مصــرف نمــی کــرده ان

بــروز ســرطان ریــه شــایع گردیــد]7[.
  indoor air pollution ــک ــوان ی ــه عن ــی ب ــای خانگ ــوخت ه ــی: س ــای خانگ ــوخت ه  س
محســوب مــی شــوند. ســوخت جامــد کــه از گیاهــان و حیوانــات مشــتق شــده، عمدتــا توســط 
انســان و بــرای تامیــن انــرژی خانگــی اســتفاده مــی شــود. ســوخت هــای خانگــی بــا مکانیســم 
ــاء جهــش،   ــه DNA و الق ــا و اســیب مســتقیم ب ــال در ســلول ه ــه اکســیژن فع ــد ROS گون تولی

ــی مــی شــود. ــه تکثیــر ســلول و در نتیجــه مکانیســم ســرطان زای منجــر ب
 زغال سنگ: حدود 400 میلیون نفر از سوخت زغال سنگ به عنوان منبع پخت و پز غذا و 
گرمایش استفاده می کنند. در سال IARC 2010 سوخت زغال سنگ را به عنوان گروه اول )سرطان‌زا 
برای انسان( اعلام نمود. مطالعات سیستماتیک مروری اخیر IARC خطر ابتلا به سرطان ریه و مرگ 

ناشی از آن را در مواجهه با زغال سنگ  36000 نفر گزارش نمود.
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ــات  ــته و در مطالع ــی داش ــرطان زای ــت س ــزن خاصی ــوا: بن ــق در ه ــای معل ــن ه هیدروکرب
گوناگونــی ثابــت گردیــده اســت کــه ایــن آلاینــده هــا بــر روی آنزیــم ترمیــم DNA اثــر گذاشــته 

و نقــش ســرطان زایــی دارنــد.
همچنیــن مطالعــات گوناگونــی نشــان داده اســت کــه خطــر ابتــا بــه ســرطان ریــه  همــراه 
ــش  ــد ، افزای ــرار دارن ــوا ق ــه در معــرض آلودگــی ه ــی ک ــات، در مناطق ــالای دخانی ــا شــیوع ب ب
ــه  یافتــه کــه ایــن ارتبــاط، همبســتگی میــان آلودگــی هــوا و ســیگار کشــیدن و خطــر ابتــا ب

ســرطان ریــه را نشــان مــی دهــد.

5-11  اپی ژنتیک و سرطان 
1-5-11 هایپر متیلاسیون سیتوزین]8,9[

  مطالعــات اخیــر نشــان مــی دهــد کــه در ســرطان ریــه نوعــی هایپرمتیلاســیون ســیتوزین 
در ژن CDKN2A(P16) اتفــاق مــی افتــد و ارتبــاط معنــاداری بــا اســتعمال دخانیــات و تاثیــر آن 
بــر روی ژن هــای کنتــرل کننــده رشــد ســلولی و در نتیجــه هایپرمتیلــه شــدن ژن CDKN2A و 

بــروز ســرطان ریــه وجــود دارد. 

6-11 مکانیسم سرطان‌زایی
ترکیبــات اصلــی ســرطان زا در دود ناشــی از ســوخت هــای بیومــس، PM و PAHs می‌باشــند. 
ــرطان‌زا  ــا ، س ــالای PAHs ه ــی ب ــرم مولکول ــه ج ــت ک ــان داده اس ــوح نش ــه وض ــات ب مطالع
ــط in vivo و In vitro نشــان داده شــد ،  ــر  روی دو محی ــه ب ــه در مطالع ــه ک می‌باشــد. همانگون
ــا PAH گــردد و  ــد ایجــاد adduct شــدن DNA ب متابولیســم هــای PAH فعــال شــده ، مــی توان
اگــر مکانیســم ترمیــم  Adduct صــورت نگیــرد رونویســی اشــتباه از  Adduct-DNA، منجــر بــه 
جهــش می‌گــردد. انباشــتگی جهــش هــای اضافــه شــده در ژن هــای کلیــدی داخــل ســلول‌های 
ــکیل  ــب تش ــد موج ــی می‌توانن ــر ژنتیک ــا غی ــی و ی ــی ژنتیک ــی اپ ــا تغییرات ــراه ب ــادی ، هم بنی
تومــور شــوند. آنزیــم هــای فــاز I و II در فعالســازی متابولیکــی و ســم زدایــی PAHs نقــش دارنــد. 
پلــی مورفیســم ژنتیکــی در ایــن آنزیــم هــا ممکــن اســت منجــر بــه ایجــاد حساســیت در افــراد 
ــلولی را از  ــر س ــن تکثی ــردد. متابولیســم PAH همچنی ــد  گ ــای جام ــرض دود ســوخت ه در مع
طریــق برهمکنــش بــا برخــی از مســیر هــای پیــام رســانی کــه شــامل مســیر گیرنــده‌ی فاکتــور 
رشــد اپیدرمــی و مســیر AKt کینــاز ســرین / ترئونیــن هســتند را افزایــش می‌دهنــد. ارتبــاط دود 
زغــال ســنگ، بــا مکانیســم ســرطان ریــه شــامل حداقــل 6 مســیر اصلــی از تغییــرات ژنتیکــی و 
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اپــی ژنتیکــی بــرای تبدیــل ســلول نرمــال بــه ســلول تومــوری مــی باشــد. جهــش هایــی کــه در 
تومور‌هــای ریــوی رخ می‌دهنــد شــامل جهــش در ژن KRAS  بــوده کــه بــرروی رشــد ســلولی و 
پیــام رســانی تاثیــردارد و همچنیــن جهــش در ژن P53 کــه رشــد ســلولی و رونویســی را تحــت 

ــد]9,7[. ــرار می‌ده ــر ق تاثی

 ایــن ذرات ریــز در مســیر هــای هوایــی مرکــزی و محیطــی کــه ممکــن اســت اثــرات ســمی 
اعمــال نماینــد، رســوب کــرده و هنگامــی کــه غلظــت بالایــی از PM از طریــق تنفــس وارد ریــه 
شــود مکانیســم بــار اضافــی ریــوی بــا اختــال در فیلتــر کــردن ذرات مشــاهده مــی شــود . پاســخ 
بــه بــار اضافــی مزمــن ریــوی بــا افزایــش پایــدار در تــورم نوتروفیلــی و متعاقبــا رهایــش  رادیــکال 
ــدن  ــکال آزاد در ب ــد رادی ــم تولی ــاد مکانیس ــا ایج ــوا ب ــی ه ــد ]10[. آلودگ ــی باش آزاد ROS م
خصوصــا از نــوع  ROS و پراکســیل در بــدن اشــخاص بــه دو صــورت مســتقیم و غیــر مســتقیم 
بــر روی DNA و پروتئیــن هــا اثــر مــی گــذارد. در روش غیــر مســتقیم بــا تاثیــر بــر آب بــدن و 
ــه تولیــد رادیــکال آزاد شــده و در نتیجــه حملــه رادیــکال هــا  انجــام رادیوشــیمی آب، منجــر ب
بــه بافــت هــدف و نهایتــا منجــر بــه شکســت DNA و درگیــری پروتئیــن هــای موثــر در فاکتــور 
رشــد ســلولی و بــر هــم خــوردن تعــادل رشــد ســلول و افزایــش ســیکل ســلولی و نهایتــا ســرطان 

مــی شــود .

7-11مسمومیت ژنی ، جهش ها و بیومارکرهای وابسته
ــال  ــش زغ ــا نق ــاط ب ــت در ارتب ــط زیس ــای ژن-محی ــر همکنش‌ه ــی از ب ــات گوناگون مطالع
ســنگ ، بــر روی ژنوتیــپ CYP1A1, GSTM1, GSTT1 بررســی گردیــده و ایــن در حالــی اســت کــه 
مطالعــات کمتــری حساســیت هــای بیومارکــر هــای در معــرض دود بیومس ها را شــامل شــده‌اند. 
ــع  ــد شــده توســط مناب ــاز تولی ــوای فضــای ب ــرات آلودگــی ه ــه اث ــای بســیاری اســت ک دهه‌ه
انســانی و وابســته بــه احتــراق، بــه عنــوان عوامــل جهــش‌زا و تنظیمــات تجربــی، مــورد آزمایــش 
قــرار گرفته‌انــد. گزارشــات کنونــی بســیاری بیانگــر وجــود صد‌هــا ترکیــب مســموم‌کننده‌ی ژنــی 
genotoxic در هــوای محیطــی اســت. اثــر مســموم کنندگــی ژنــی )genotoxicity( ذرات اگــزوز 

دیزلــی و حــال هــای آلــی اســتخراج شــده از اگــزوز دیزلــی)PM(، ذرات هــوای شــهری و اگــزوز 
ــود در  ــت]12,11[. ذرات موج ــده اس ــایی ش ــای in vitro و in vivo  شناس ــل در روش ه گازوئی
ــل 500 ذره ی شــناخته شــده در رده‌هــای  ــه حداق ــی کــه موجــب جهــش مــی شــوند، ب هوای
ــده  ــردآوری ش ــا گ ــدازه ی آن ه ــدوده ی ان ــه مح ــده‌اند ک ــبت داده ش ــیمیایی، نس ــف ش مختل
وهــم چنیــن واکنــش هــای شــیمیایی کــه در اتمســفر رخ مــی دهــد، در ماهیــت پیچیــده ی 
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بالقــوه ی ژنوتوکســیک هــوای محیطــی نقــش دارنــد]12[. بــه عنــوان مثــال نتایــج بســیاری از 
ــل اســتخراج PM و غلظت‌هــای PAHs ســرطان‌زا در  ــان مــی کنــد کــه کمیــت قاب مطالعــات بی
نمونه‌هــای زمســتانی بیشــتر از نمونه‌هــای تابســتانی می‌باشــد )هماننــد نتایــج بــه دســت آمــده 
از گزارشــات مربــوط بــه ســمیت ژنــی(. عــاوه بــر تخریــب DNA بــه واســطه‌ی PAH، داده‌هــای 
ــتانداران  ــا پس ــانی ی ــلول‌های انس ــت س ــر روی کش ــف ب ــات مختل ــه از آزمایش ــیار‌ی برگرفت بس
دلالــت بــر آن دارد کــه انــواع متفاوتــی از ذرات شــامل اگــزوز دیزلــی، ذرات گــرد و غبــار شــهری / 
PM وابســته بــه ترافیــک و دود حاصــل از ســوختن چــوب می‌تواننــد فشــار اکســیداتیو و متعاقبــا 

تخریــب DNA بــه خصــوص شکســت تک‌رشــته‌ی DNA (SSB) را منجــر شــوند]13[. ســال هــای 
ــی  ــرات ژنوتوکســیک آلودگ ــا و تاثی ــر روی بیومارکر‌ه ــددی ب ــات متع ــه مطالع بســیاری اســت ک
ــت و  ــه اس ــورت پذیرفت ــوزادان ص ــودکان و ن ــر روی ک ــانی ب ــاوت انس ــای متف ــوا در جمعیت‌ه ه
ــر جهــش مولکــول DNA دارد. تخریــب  اکثریــت گزارشــات حاکــی از یافته‌هــای قطعــی مبنــی ب
ــفید  ــلولهای س ــوان 32P-postlabelled aromatic adducts در س ــه عن ــده ب ــری ش DNA اندازه‌گی

از خــون محیطــی افــراد در معــرض آلودگــی هــوای شــهری ، شناســایی شــد. اثــرات ســیتوژنتیک 
)ناهنجــاری هــای کروموزومــی ، ریــز هســتک هــا ، تبــادل کروماتیــد خواهــری( در گــروه هایــی 
از افــراد ســالم در موقعیــت هــای جغرافیایــی سراســر جهــان ، یافــت شــده اســت. بــه خصــوص 
، در مطالعــه ای کــه بــر روی جمعیــت هــدف ) گروهــی از افــراد پلیــس راهنمایــی و رانندگــی( 
ــن  ــزن در ای ــش بن ــه نق ــن ب ــد و همچنی ــاهده ش ــیتوژنتیک مش ــب س ــت،  تخری ــورت گرف ص
وضعیــت توجــه ویــژه ای شــده اســت .در مطالعــات مختلفــی بــر روی کــودکان و نــوزادان در معــرض 
آلودگــی هــوای محیطــی در موقعیــت هــای مختلف شــهری و مــکان های دیگر ، مســمومیت ژنی شــامل 
(Aromaticای PAH–DNA adducts; 8-oxo-dG), protein adducts (albumin haemoglobin adducts)

 ، DSB مثــل شکســتگی در تــک رشــته یــا دو رشــته DNA و عــاوه بــر آن تخریــب هــای دیگــر
SSB و ناهنجــاری هــای کروموزومــی و جهــش در ژن P53 بــه عنــوان بیومارکــر مولکولــی ســرطان 

ریــه انســان، گــزارش گردیــد]15،14[.

8-11 جهش های TP53 به عنوان یک بیومارکر مولکولی در سرطان ریه انسان 
تغییــر ژنتیکــی شــناخته شــده ی غالــب و معــروف در ســرطان ریــه انســان ، هماننــد دیگــر 
ــش  ــدی جه ــش کلی ــیاری ، نق ــر بس ــات اخی ــت .مطالع ــش در ژن TP53 اس ــا ، جه ــرطان ه س
محــرک ســوماتیک ژن TP53 در ســرطان ریــه را بــه کمــک توالــی یابــی کل ژنــوم تاییــد کــرده 
ــه یــک بیومارکــر  ــراوان جهــش ژن P53، آن را ب ــرد ف ــه ف اســت]16[. ویژگــی هــای منحصــر ب
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مولکولــی مناســب بــرای بررســی ســرطان زایــی انســانی وابســته بــه تخریــب DNA، بــدل کــرده 
اســت . مســتندات بســیاری حاکــی از آن مــی باشــد کــه دود تنباکــو و ترکیبــات متفــاوت آن 
)چــه بــه صــورت استنشــاق مســتقیم توســط فــرد اســتعمال کننــده یــا افــرادی کــه درمعــرض 
دود آن قــرار مــی گیرنــد( یکــی از عوامــل اصلــی ایجــاد ســم و جهــش ژنــی  هســتند.همچنین 
داده هــا بیــان مــی کننــد کــه جهــش در ژن TP53 خطــر ابتــا بــه ســرطان ریــه در  افــرادی کــه 
دخانیــات مصــرف مــی کننــد ، بیشــتر از افــرادی اســت کــه هرگــز اســتعمال دخانیــات نداشــته 

انــد و میــزان ایــن جهــش بســته بــه مقــدار مصــرف روزانــه ی آنهــا مــی باشــد .

 PAHs 9-11  انتشار احتراق در محیط داخلی از دود زغال سنگ در بر دارنده ی مقادیر بالای
در مقالــه‌ای IARC 2010 اعــام شــد کــه اســتفاده از زغــال ســنگ در گــروه اول کارســینوژن 
می‌باشــد؛ هــم چنیــنWHO در ســال 2004 تخمیــن زده اســت کــه اســتفاده از زغــال ســنگ 
ــت. ــوده اس ــه ب ــرطان ری ــی از س ــر ناش ــر 63000 نف ــرگ و می ــئول م ــز مس ــت و پ ــرای پخ ب
ــی  ــاده در محیــط داخل ــن م ــراق از دود ای ــان مــی کننــد کــه انتشــار احت شــواهد متعــددی بی
ــرطان را در  ــش و س ــاد جه ــال ایج ــت ، احتم ــالای PAHs اس ــر ب ــده ی مقادی ــر دارن ــه در ب ک
ــش  ــز و گرمای ــت و پ ــرای پخ ــنگ ب ــال س ــی از زغ ــد ول ــات ندارن ــتعمال دخانی ــه اس ــی ک زنان
خانــه هایشــان کــه فاقــد سیســتم تهویــه اســت اســتفاده می‌کننــد، افزایــش می‌دهــد]14[. در 
ــوان در  ــن مطالعــات مــروری سیســتماتیک تخمیــن زده شــد خطــر ابتــا ســرطان در بان آخری
معــرض زغــال ســنگ بیشــتر از افــراد دیگــر می‌باشــد کــه نقــش جنــس در برابــر آلودگــی هــوا 

ــد.  ]18,17[. ــی کن را مطــرح م
بــا توجــه بــه چالــش هــای روبــه رو دربــاره ی فنــاوری ســوزاندن زغــال ســنگ بــه طــور پــاک 
}شــامل حــذف مــواد ســمی ماننــد آرســنیک{، بایســتی سیاســت در اســتفاده از ســوخت خانگــی 
بــرای جایگزینــی کامــل زغــال ســنگ بــا ســوخت هــای پــاک تــر  مــورد هــدف مســئولین قــرار 
ــال ســنگ تحــت نظــارت  ــد آن در اســتفاده ی خانگــی از زغ ــک ســطح و رون ــه و از نزدی گرفت

دقیــق صــورت پذیــرد]18[.

10-11 برگشت پذیری تغییرات و حساسیت های فردی
مبحــث بســیار مهــم دیگــر ، شــکل پذیــری و برگشــت پذیــری تغییــرات پروتئیــن adduct  و 
adduct DNA اســت. پروتئیــن adduct هــا نمــی تواننــد ترمیــم شــوند و بنابرایــن اثــر در معــرض 

 DNA آلودگــی هــوا  قــرار گرفتــن را میتواننــد بیشــتر منعکــس کننــد ،ایــن در حالــی اســت کــه
adduct هــا بــه واســطه ی مکانیســم هــای ترمیــم DNA مــی تواننــد حــذف شــوند.
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ــه  ــرا ک ــود ، زی ــه ش ــابی در نظرگرفت ــی و اکتس ــردی ارث ــای ف ــیت ه ــن حساس همچنی
ســطوح DNA adduct بــه صــورت وابســته بــه پلــی مورفیســم در ژن هــای متابولیکــی وابســته 
اســت کــه ایــن امــر تعییــن کننــده ی توانایــی فــردی بــرای از بیــن بــردن DNA adduct هــا 

باشــد]20,19[.

11-11 شدت ، طول مدت و زمان در معرض قرار گرفتن در محیط های آلوده
زمانی که اثر شدید آلودگی هوا مورد ارزیابی قرار میگیرد، درجه ی اول اهمیت مسائل مربوط 
به شدت ، طول مدت و زمان در معرض قرار گیری است. مطالعات نشان داده اند که جنین در 
حال رشد در برابر اثرات سرطانزایی PAHs بسیار حساس تر از افراد بالغ می باشد. در معرض قرار 
گرفتن در محیط های آلوده در طی مرحله ی تکاملی جنین منجر به  ایجاد تغییرات نامحسوسی 
می شود که شاید ترمیم گردد و یا این جهش ها باقی بمانند و منجر به افزایش خطر معلولیت و 
بیماری در مراحل بعدی زندگی جنین گردد . هم چنین مطالعات نشان می دهند که در معرض 
آلاینده PAH ها و شکل گیری DNA adduct ، به صورت خطی به یکدیگر وابسته نیستند، بلکه 
افرادی که شدیدا در معرض این آلاینده قرار می گیرند، سطح ) میزان (DNA adduct در هر 
واحد از تابش گیری ، به طور چشمگیری کمتر از آنهایی بود که در معرض سطوح کمتری از 
آلودگی هوا قرار گرفته بودند. شواهد اندکی درباره ی آثار طول مدت در معرض قرارگرفتن بر 
روی تشکیل پروتئین  DNA adduct و adduct وجود دارد . متاسفانه اکثر مطالعات موجود تا به 
امروز از بافت‌های جایگزین مانند خون استفاده کرده اند. ولی اگر DNA و پروتئین adduct ها در 
بافت های هدف بررسی شوند ، وابستگی های مشاهده شده احتمالا بسیار قوی تر ، قابل اعتمادتر 

و دقیق تر هستند]22,21[.

12-11  تغییرات اپی ژنتیکی
مســیر جهــش هــا و تغییــرات اپــی ژنتیکــی و بــه طــور مشــخص متیلاســیون DNA یــا 
اصلاحــات هیســتونی بــا انجــام آزمایشــات مولکولــی )مثــل میکــرو RNA هــا( بــه طــور دقیــق 
شناســایی شــده اســت؛ مطالعــه‌ای تجربــی بــر‌ روی عواملــی شــیمیایی کــه بــه عنــوان ســم، ســم 
ژنتیکــی یــا ســرطانزا شــناخته شــده‌اند، انجــام شــد. در ایــن مطالعــه، تغییــرات اپی‌ژنتیکــی، 
ــای  ــت ه ــا باف ــور ی ــانی و in vivo در توم ــلول‌های انس ــدگان و س ــر روی جون در in vitro ب
دیگــری مــوش کــه در معــرض همیــن عوامــل شــیمیایی قــرار گرفتند، مشــاهده شــده اســت. 
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ــزل، دود  ــن ســیاه، اگــزوز دی ــن عوامــل شــیمیایی، شــامل: دود تنباکــو، کرب ــی از ای نمونه‌های
 ،diethylstilbestrolو bisphenol A چــوب، مــواد شــیمیایی مختل‌کننــده غــدد درون ریــز ماننــد
فلــزات ژنوتوکســیک و ســرطان‌زا مانندکــروم، نیــکل، آرســنیک، کادمیــوم و تنباکــو بــوده کــه 

ــی ســرطان‌زا می‌باشــد.]9,23,24[. همگ
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   چکیده
مقدمــه: هــوای پــاک یــک نیــاز اساســی بــرای ســامت و رفــاه اســت. آلودگــی هــوا از جملــه 
خطرنــاک تریــن و مهــم تریــن مــواردی اســت کــه ســامت انســانها را بــا خطــر مواجــه می ســازد.  
ایــن مطالعــه بــا هــدف بررســی عــوارض آلودگــی هــوا بــر ســامتی بــا مــرور سيســتماتكي بــر 

مطالعــات مــرور سیســتماتیک و متاآنالیــز انجــام شــده اســت. 
روش هــا: در ایــن مطالعــه مــروری بــر مطالعــات مــرور سیســتماتیک و متاآنالیــز، مقــالات مرتبط با  

جســتجو در پایگاههــای الکترونیکــی ملــی و بیــن المللــی دریافت شــد.  بــا اســتفاده از کلیــد واژه های
Air pollution, respiratory system diseases, cardiovascular diseases, reproductive 

health, body function, vulnerable groups, mortality, meta-analyzes, systematic 
review ,disease, aerosols, nitrogen oxides, sulfur dioxide, traffic, epidemiology, 
short-term impacts, tuberculosis, lung cancer, stroke, children, the elderly,

ــات  ــی، مطالع ــن الملل ــی و بی ــی مل ــگاه هــای اطلاعات ــا و جســتجو در پای ــادل فارســی آنه و مع
انتخــاب شــدند  و بــا بهــره گیــری از ضوابــط مربــوط بــه مطالعات مــرور ســاختاریافته، مســتندات 
ــرای  ــدند. ب ــه ش ــد وارد مطالع ــای ورود بودن ــه دارای معیاره ــرور سيســتماتكي ک ــز و م متاآنالی
 STROBE و  PRISMA  ــاي ــت ه ــک لیس ــدند، از چ ــاب ش ــه انتخ ــی ک ــت مقالات ــی کیفی ارزیاب

ــد. اســتفاده گردی
ــه بررســی  ــه ب ــرور سیســتماتیک 21 مقال ــن م ــه ای ــه وارد شــده ب ــا: از بیــن 95 مقال ــه ه یافت
آلودگــی هــوا بــا بیماریهــای تنفســی؛ 3 مقالــه آلودگــی هــوا بــا بیماریهــای دســتگاه عصبــی؛ 8 مقاله 
آلودگــی هــوا بــا بیماریهــای قلبــی عروقــی؛ 6 مقالــه آلودگــی هــوا بــا ســامت بــاروری؛ 8 مقالــه 
آلودگــی هــوا بــا گروههــای آســیب پذیــر، 6 مقالــه آلودگــی هــوا بــا مــرگ و میــر و 61 مقالــه 

آلودگــی هــوا بــا عملکــرد سیســتم بــدن را  بررســی نمودنــد. 
ــه  ــاي مجموع ــه ه ــه يافت ــد ك ــي ده ــان م ــر نش ــروري حاض ــه ي م ــری: مطالع ــه گی نتیج
مطالعــه هــاي بــا يكفيــت قبلــي كــه در قالــب متاآناليــز و مــرور سيســتماتكي ارائــه شــده انــد، 
ــه  ــا ب ــش خطــر ابت ــوا در افزاي ــی ه ــا آلودگ ــه ب ــر مواجه ــورد تاثي ــن در م ــر شــواهد متق بيانگ

ــاروری هســتند. ــال در ســامت ب ــی و اخت ــی عروق ــی، قلب ــای تنفســی، عصب ــاری ه بیم
واژگان کلیــدی: آلودگــی هــوا، دســتگاه تنفســی، قلبــی عروقــی، ســامت بــاروری، عملکــرد 

سیســتم بــدن، گروههــای آســیب پذیــر، مــرگ و میــر، مــرور سیســتماتیک 

مقدمه
آلودگــی هــوا امــروزه بــه عنــوان یــک مشــکل جــدی مطــرح شــده اســت. در کشــورهای بــا 
گســترش ســریع شــهر نشــینی و صنعتــی شــدن ارتبــاط بیــن آلودگــی هــوا و ســامت انســان 
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تثبیــت شــده اســت)1( و بــه منزلــه یــک محــرک قابــل توجهــی بــر ســامت انســان تاثیــر گــذار 
اســت)2(.

ــروز مشــکلات  ــر اســاس گــزارش هــای ســازمان جهانــی بهداشــت، آلودگــی هــوا باعــث ب ب
بهداشــتی بــرای 4/6 میلیــون نفــر و مــرگ 800000 نفــر در سراســر جهــان شــده اســت. البتــه 
ایــن معضــل توزیــع یکنواختــی در جهــان نــدارد و حــدود 65 درصــد از مــرگ هــا و مشــکلات 
ــال  ــر س ــا ه ــد)3(. تقریب ــی افت ــاق م ــعه اتف ــال توس ــیایی در ح ــورهای آس ــتی در کش بهداش
ــه  ــرطان ری ــی و س ــی، تنفس ــی- عروق ــای قلب ــر بیماریه ــیا در اث ــوب آس ــر در جن 510000 نف
ــای  ــدی ه ــه بن ــاس رتب ــر اس ــوند)4(. ب ــی ش ــرگ زودرس م ــار م ــوا دچ ــی ه ــی از آلودگ ناش
بین‌المللــی، ایــران در بیــن ده کشــور آلــوده جهــان در ســال 2012 رتبــه هفتــم را کســب نمــوده 
و شــهر تهــران نیــز در همیــن ســال بعــد از دو شــهر جاکارتــای اندونــزی و کلکتــه هنــد ســومین 
شــهر آلــوده جهــان بــوده اســت. بــر اســاس آمــار وزارت بهداشــت، درمــان و آمــوزش پزشــکی 
ســالیانه در تهــران، حــدودا 7000 نفــر بــه علــت آلودگــی هــوا جــان خــود را از دســت مــی دهنــد 
کــه 4000 نفــر بــر اثــر بیمــاری هــای ناشــی از ذرات معلــق و 3000 نفــر بــه علــت ســرطان هــای 

ناشــی از آلودگــی هــوا مــی باشــد)5(.
ــط زیســت  ــس حفاظــت محی ــک اســت)6(. آژان ــوا ترافی ــی ه ــی آلودگ ــع اصل ــی از مناب یک
آمریــکا (United States Environmental Protection Agency) شــش آلاینــده اصلــی را بــه 
ــه تقســیم کــرده اســت.  ــه و ثانوی ــه دو دســته اولی ــار انتخــاب نمــوده و آن هــا را ب ــوان معی عن
آلاینــده هــای اولیــه مــواردی هســتند کــه از منابــع بــه طــور مســتقیم در مقادیــر زیــاد بــه هــوای 
محیــط وارد مــی شــوند و موجــب بــروز اثــرات ســوء بهداشــتی و مزاحمــت در رفــاه عمومــی در 
مقیــاس مکانــی نســبتا بــزرگ مــی شــوند و بــه اصطــاح افــراد زیــادی را در یــک منطقــه وســیع 
تحــت تاثیــر قــرار مــی دهنــد کــه بــرای ایــن آلاینــده هــا، اســتانداردهای ملــی وضــع نمــوده انــد. 
 ،)NO2(دی اکســید نیتــروژن ،)CO(ایــن گــروه آلاینــده هــا شــامل پنــج آلاینــده مونوکســید کربــن
ــه  ــای ثانوی ــده ه ــند. آلاین ــی باش ــرد)SO2( م ــق)PM10( و )PM2.5( و دی اکســید گوگ ذرات معل
بــه مــوادی اطــاق مــی شــود کــه در اثــر فعــل و انفعــالات موجــود در هــوای اطــراف زمیــن بــه 

وجــود مــی آیــد و در ایــن گــروه مــی تــوان از ازن)O3( نــام بــرد)5( . 
قــرار گرفتــن در معــرض آلاینــده هــا و ذرات معلــق در هــوا منجــر بــه تشــدید بیماریهــای 
قلبــی – عروقــی و تنفســی، کاهــش ایمنــی بــدن، ابتــا بــه ســرطان و مــرگ زود رس مــی شــود. 
ازن نیــز یــک اکســیدان بســیار قــوی اســت و مــی توانــد بــر روی سیســتم تنفســی اثــر بگــذارد و 
باعــث آســیب بــه بافــت ریــه شــود. از جملــه اثــرات حــاد ازن شــامل ســرفه، درد ســینه، ســوزش 
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چشــم هــا، ســر درد، کاهــش عملکــرد ریــه و حمــات آســم اســت و همینطــور بــه ســلول هــای 
ــا آلودگــی  مــژه دار داخــل ریــه نیــز آســیب مــی رســاند)3(. در ارتبــاط بــا خطــرات مواجهــه ب
ــروری متعــددی انجــام شــده اســت   ــا مســتندات و مطالعــات م ــوارض و بیماریه ــروز ع هــوا و ب
ــرار دادن  ــار هــم ق کــه تنوعــی از مواجهــه هــا و آســیب هــا  گــزارش شــده اســت کــه بادرکن
یافته‌هــای آنهــا شــواهد باارزشــی تولیــد خواهــد شــد)7, 8(. بــر همیــن اســاس، ایــن مطالعــه بــا 

هــدف بررســی اثــرات مواجهــه بــا  آلودگــی هــوا بــر ســامت انســان انجــام شــده اســت.

روش ها
استراتژی جستجو

 ISI/ Thomsonجســتجوي مقــالات ایــن مطالعــه در پایــگاه های معتبــر اطلاعاتی بیــن المللــی
Reuters/Web of Science, Google scholar ،  PubMed،Scopus Science direct و بانــك هــاي 

اطلاعاتــي ملــی  SID، Magiran و Irandoc توســط دو نفــر از محققیــن در تاریــخ 21 مهــر مــاه 
تــا 17 آبــان مــاه 1394 انجــام شــد. از کلیدواژه‌هــای

Air pollution, respiratory system diseases, cardiovascular diseases, reproductive 
health, body function, vulnerable groups, mortality, meta-analyzes, systematic review 
,disease, aerosols, nitrogen oxides, sulfur dioxide, traffic, epidemiology, short-term 
impacts, tuberculosis, lung cancer, stroke, children, the elderly PM10, PM2.5، daily 
mortality، epidemiology، traffic، nitrogen oxides; outdoor air، short term effects.، 
pregnancy، particulate matter,

و معادل فارسی آنها استفاده شد. دوره زمانی انتخاب مطالعات از 1990 الی 2015 بود. 

انتخاب مطالعات و ارزیابی کیفیت
مــوارد تکــراری و غیــر مرتبــط بعــد از بررســی عنــوان، چکیــده ومقالــه تمــام متــن حــذف 
گردیــد. همچنیــن جهــت پیشــگیری از تــورش ناشــی از چــاپ مجدد)تــورش انتشــار عرضــی و 
طولــی(، یافتــه هــای مقــالات بــه منظــور ارزیابــی پژوهــش هــای چــاپ شــده در دو یــا بیشــتر 
از دو مجلــه  و حــذف یکــی از آنهــا انجــام گرفــت. بــرای ارزیابــی کیفیــت مقالاتــی کــه انتخــاب 

ــد )9-01(. شــدند، از چــک لیســت هــاي  PRISMA  و STROBE اســتفاده گردی

استخراج داده ها
داده هــا بــه وســیله پژوهشــگران بــرای هــر یــک از مطالعــات اولیــه بــر اســاس عنــوان مقالــه، 
نــام نویســنده ی نفــر اول، ســال انجــام مطالعــه، تعــداد مقــالات وارد شــده بــه متاآنالیــز، محیــط 

انجــام مطالعــه، نــوع متغیــر، نــوع آلاینــده هــوا و نــوع پیامدهــا اســتخراج شــد. 
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معیارهای ورود و خروج مطالعات
تمامی مطالعات لاتین و  فارسی که میزان تاثیر آلودگی هوا بر سلامت انسان را  با روش متاآنالیز 
یا مرور سیستماتیک بررسی نموده بودند و پس از بررسی معیارهای ورود و ارزیابی کیفیت، امتیاز 
لازم را به خود اختصاص دادند انتخاب  شدند. همچنین مطالعاتی که تاثیر آلودگی هوا بر سلامت 

انسان را بررسی نکرده بودند و داده های ناکافی داشتند، حذف شدند.

یافته ها
ــداد3600 مســتند  ــی تع ــن الملل ــی و بی ــی مل ــای اطلاعات ــه در پایگاهه ــا جســتجوی اولی ب
شناســایی شــد کــه بعــد از محــدود نمــودن اســتراتژی جســتجو و افزایــش ویژگــی آن تعــداد  
ــالات،  ــن و  خلاصــه مق ــا بررســی عناوی ــورد رســید. ب ــه200 م ــط ب ــا حــدودی مرتب ــالات ت مق
تعــداد مقــالات مرتبــط بــه 801 مــورد کاهــش یافــت. همچنیــن 21 مــورد بــه دلیــل همپوشــانی 
پایگاههــای اطلاعاتــی حــذف گردیــد.  در ادامــه 69 مقالــه تمــام متــن جهــت ارزیابــی معیارهــای 
ــط  ــل مرتب ــه دلی ــورد آن ب ــه 73 م ــت ک ــرار گرف ــی ق ــورد بررس ــت م ــروج و کیفی ورود و خ
نبــودن یــا فاقــد معیارهــای ورود حــذف گردیــد. در نهایــت ،تعــداد 95 مقالــه  وارد فراینــد مــرور 
سیســتماتیک قــرار گرفــت. از بیــن 95 مقالــه وارد شــده بــه ایــن مــرور سیســتماتیک 21 مقالــه 
بــه بررســی آلودگــی هــوا بــا بیماریهــای تنفســی؛ 3 مقالــه آلودگــی هــوا بــا بیماریهــای دســتگاه 
عصبــی؛ 8 مقالــه آلودگــی هــوا بــا بیماریهــای قلبــی عروقــی؛ 6 مقالــه آلودگــی هــوا بــا ســامت 
بــاروری؛ 8 مقالــه آلودگــی هــوا بــا گروههــای آســیب پذیــر، 6 مقالــه آلودگــی هــوا بــا مــرگ و 

میــر و 61 مقالــه آلودگــی هــوا بــا عملکــرد سیســتم بــدن را  بررســی نمودنــد.
آلودگی هوا و بیماریهای دستگاه تنفسی:

ــه)2، 12-11( منتشــر شــده از  ــای تنفســی 21 مقال ــوا و بیماریه ــی ه ــا آلودگ ــاط ب در ارتب
ســال 2006 تــا 2015 بررســی شــد. در ایــن مقــالات تاثیــر آلاینــده هــای هــوا ، دود پخت‌وپــز 
ــه،  ــن ری ــای مزم ــم، بیماریه ــل، آس ــد س ــی مانن ــتگاه تنفس ــای دس ــر بیماریه ــنگ ب و زغال‌س
ــوا و  ــی ه ــن آلودگ ــاط بی ــد. ارتب ــزارش ش ــه گ ــرطان ری ــه، س ــرد ری ــن، عملک ــیت مزم برونش

ــماره 1(.  ــدول ش ــادار بود)ج ــالات معن ــی در مق ــای تنفس بیماریه
آلودگی هوا و بیماریهای دستگاه عصبی:

در ارتبــاط بــا آلودگــی هــوا و بیماریهــای دســتگاه عصبــی 3 مقالــه )42-22( متاآنالیز منتشــر 
شــده از ســال 2012 تــا 2015 بررســی شــد. در ایــن مقــالات ارتبــاط ســکته مغــزی و آلودگــی 
هــوا بررســی و نســبت خطــر در آســیا، اروپــا و امریــکا گــزارش شــده اســت. ارتبــاط بیــن آلودگــی 

هــوا و بیماریهــای دســتگاه عصبــی در مقــالات معنــادار بود)جــدول شــماره2(.
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آلودگی هوا و بیماریهای قلبی و عروقی:
از سال  قلبی عروقی 8 مطالعه)13-52(  منتشر شده  بیماریهای  آلودگی هوا و  با  ارتباط  در 
2012 تا 2015  بررسی شد که در این مقالات تاثیر آلاینده ها بر سکته قلبی، نارسایی قلبی، ضربان 
قلب، قلب و عروق، دیابت، دیابت نوع 2 گزارش شده است. نتایج این مقالات حاکی از آن است که 

آلودگی هوا با بیماریهای قلبی عروقی ارتباط دارد)جدول شماره3(.
آلودگی هوا و سلامت باروری:

در ارتباط آلودگی هوا با سلامت باروری 6 مقاله )73-23(  منتشر شده از سال 2011 تا سال 
2014 بررسی شده است که در این مقالات تاثیر آلاینده ها بر فشار خون باروری، زایمان زودرس، 
پره اکلامیسی، اختلالات فشار خون، تولد  دیر رس، نقص دیواره بین دهلیزی، کوآرکتاسیون آئورت 
گزارش شده است. نتایج در این مقالات ارتباط بین آلودگی هوا و سلامت باروری را معنادار نشان 

داد)جدول شماره4(. 
آلودگی هوا و گروههای آسیب پذیر: 

در ارتباط با آلودگی هوا و گروههای آسیب پذیر 8 مقاله)54-83(  منتشر شده از سال 2006 
تا سال 2015  بررسی شده است که در این مقالات تاثیر آلاینده ها بر آسم و آلرژی کودکان، خس 
ناهنجاریهای  کودکان،  در  آلرژیک  تولد، حساسیت  هنگام  وزن  کودکان،  پنومونی  کودکان،  خس 
کروموزومی، عفونت و بیماری سل در کودکان گزارش شده است. نتایج در این مقالات ارتباط بین 

آلودگی هوا و تاثیر آن را بر  سلامت کودکان معنادار نشان داد)جدول شماره5( 
آلودگی هوا و مرگ و میر:

در ارتباط با آلودگی هوا و مرگ و میر 6 مطالعه)15 -94(  متاانالیز منتشر شده از سال 1994 
تا 2013 بررسی شده است و تاثیر آلاینده ها بر مرگ و میر کلی، مرگ و میر روزانه، مرگ و میر 
تنفسی و مرگ و میر قلبی را گزارش کرده اند. در این مقالات ارتباط مستقیم بین آلودگی هوا و 

مرگ و میر نشان داده شده است)جدول شماره6(.
آلودگی هوا و عملکرد سیستم بدن:

در ارتباط با آلودگی هوا و عملکرد سیستم بدن 61 مطالعه)6, 25-66( متاآنالیز منتشر شده از 
سال 2004 تا سال 2015 بررسی شده است و تاثیر آلاینده ها بر سلامت انسان، ارائه شده است. 
در این مقالات ارتباط بین آلودگی هوا و عملکرد بدن انسان در 31 مقاله معنادار، در  دو مقاله غیر 

معنی دار بوده  و در یک مقاله دیگر این رابطه مشخص نشده است)جدول شماره7(.  
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شکل شماره 1- روند جستجو و انتخاب مطالعات اولیه

 
تعداد کل مقالات حاصل از جستجوي اولیه 

)3600در منابع الکترونیک(  

 

Magiran (1) 

 

Google scholar 
(1300) 

 Other (1398) 

 

 

Scopus (400) 

 

SID(1) 

 

PubMed (500) 

 

 مقالات تا حدودي مرتبط با
)200موضوع(  

 

مقالاتی که بالقوه با موضوع مرتبط 

)108هستند(  

 

مقالات وارد شده به مطالعه براي 

) 96بازیابی متن(  

 

مقالات وارد شده به مطالعه با 

)0بررسی رفرنس ها(  

 

 
کل مقالات مرتبط وارد شده به مطالعه پس 

) 59 (از بازیابی متن و بررسی رفرنس ها  

مقالات حذف شده پس از 

)3400محدود نمودن جستجو(  

 

مقالات حذف شده پس از 

ارزیابی عناوین و خلاصه 

)870مقالات(  

 

 به شده حذف مقالات

)12(بودن تکراري دلیل  

 از پس شده حذف مقالات

37ارزیابی  و متن بازیابی  
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بحث
ایــن مطالعــه تاثیــر آلودگــی هــوا بــر ســامت انســان را بــر اســاس مقــالات مــرور 
ــورد بررســی  ــه طــور سیســتماتیک م ــا منتشــر شــده ب ــه در دنی ــزی ک سيســتماتكي ومتاآنالی
ــاط  ــوا و ســامت انســان ارتب ــن آلودگــی ه ــات نشــان داد بی ــج و بررســی مطالع ــرار داد، نتای ق
ــای  ــا بیماریه ــوا ب ــی ه ــه بررســی آلودگ ــه ب ــی ک ــج مقالات ــوي وجــود دارد. در نتای مســتقیم ق
تنفســی پرداختنــد مشــاهده شــد افزایــش هــر mg/m3  10  در معــرضNO2 همــراه بــا عملکــرد 
پاییــن ریــه بــود)11(. در بررســی بیمــاری ســل بــا IAP )دود ناشــی از پخــت و پــز( شــانس ابتــا 
بــه بیمــاری ســل در گــروه مواجهــه بــا دود پخــت و پــز بــه طــور معنــی داری بیشــتر از گــروه 
کنتــرل بــوده اســت)02(. آلودگــی هــوا بــروز و شــیوع عفونــت هــای تنفســی مزمــن را افزایــش 
مــی دهــد و مواجهــه کوتــاه مــدت بــا PM10 عفونتهــای تنفســی مزمــن را بــه میــزان 6 درصــد 
در اروپــا، و یــک درصــد در آمریــکا و چیــن افزایــش داده اســت. قــرار گرفتــن بــه طــور مــداوم 
ــن همــراه  ــه و برونشــیت مزم ــن انســدادی ری ــا بیمــاری مزم ــد ب در معــرض دود ســوخت جام
اســت)71(. نتایــج مطالعــه‌ای حاکــی از آن اســت کــه مواجهــه کوتــاه مــدت بــا آلاینــده هــا ی 
ــار اقتصــادی- اجتماعــی  ــرش بیمارســتانی و ب ــزان پذی ــش و می ــروز آســم را افزای ــوا خطــر ب ه
ــک آســم  ــده هــای هــوا کــه مســئول تحری ــی آلاین را افزایــش می‌دهــد)2(. مکانیســم‌های اصل
ــد  ــد از NO2 و ازن کــه در اســتخراج پراکســیون لیپیــدی غشــای ســلولی و تولی هســتند عبارتن
ــای  ــرد راه ه ــاختار و عملک ــال در س ــث اخت ــوع باع ــد و در مجم ــش دارن ــای آزاد نق رادیکال‌ه
هوایــی و تشــدید  بیمــاری آســم مــی شــوند)2(. همچنیــن قــرار گرفتــن در معــرض NO2  خطــر 
ابتــا بــه ســرطان ریــه را افزایــش  مــی دهــد)51(. آلودگــی هــوای ناشــی از ترافیــک، نیــز در 
افزایــش بــروز خطــر بــروز ســرطان ریــه تاثیــر دارد. در راننــدگان کــه مواجهــه شــغلی بــا آلودگــی 
هــوا دارنــد بــروز و مــرگ و میــر بــا ســرطان ریــه افزایــش مــی یابــد)41(. مواجهــه کوتــاه مــدت 
بــا آلاینــده هــای هــوا افزایــش خطــر ابتــا یــه آســم و بســتری شــدن در بیمارســتان و بالارفتــن 
هزینــه هــای بهداشــتی، اجتماعــی و اقتصــادی قابــل توجهــی دارد)2(. ســرطان ریــه یــک مشــکل 
جــدی بهداشــتی در سراســر دنیــا اســت و در بســیاری از مطالعــات در حــال حاضــر ثابــت شــده 
اســت کــه آلودگــی هــوا و همچنیــن آلودگــی محیــط داخلــی بــا دود تنباکــو  مــی توانــد خطــر 

ابتــا بــه ســرطان ریــه را افزایــش دهــد)12(.
ــان داد  ــواهد نش ــد ش ــی نمودن ــزی را بررس ــکته مغ ــا س ــوا ب ــی ه ــه آلودگ ــی ک مطالعات
آلاینده‌هــای گازی و آلودگــی هــوا بــا ســکته مغــزی و یــا مــرگ ناشــی از ســکته مغــزی ارتبــاط 
مســتقیم داشــتند. ضعیــف تریــن ارتبــاط بــا آلاینــده ازن مشــاهده شــد)42(. و قــرار گرفتــن در 
معــرض طولانــی مــدت PM10 و PM2.5 بــه عنــوان یــک عامــل خطــر بــرای ســکته معرفــی شــد. 
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ــی را بررســی  ــی عروق ــای قلب ــا بیماریه ــوا ب ــی ه ــه آلودگ ــزی ک ــالات متاآنالی ــج در مق نتای
ــزارش شــده  ــوع دوم  گ ــت ن ــوا و دیاب ــی ه ــن آلودگ ــت بی ــه  رابطــه مثب ــد، در دو مطالع نمودن
اســت )52, 62(. بــرآورد ترکیــب نتایــج  نشــان مــی دهــد کــه افزایــش هــر μg/m3 1  در غلظــت 
ذرات معلــق کمتــر از 01 میکــرون قطــر بــا افزایــش %2.9 در شــیوع بیماریهــای قلبــی در مــردان 
و افزایــش6 .1% در زنــان همــراه اســت. نتایــج شــواهدی از ارتبــاط بیــن آلودگــی هــوا بــا ذرات و 
شــیوع بیماریهــای قلبــی عروقــی نشــان مــی دهــد امــا ارتباطــی بــا آلاینــده هــای گازی مشــاهده 
نشــد)72(. تمــام آلاینــده هــای هــوا بــه اســتثنای ازن بــه طــور قابــل توجهــی بــا  خطــر ســکته 
ــود و  ــرض PM2.5 نســبتا بیشــتر از PM10 ب ــن در مع ــرار گرفت ــر ق ــرا اســت)76(. خط ــی هم قلب
قــرار گرفتــن کوتــاه مــدت در معــرض  ذرات معلــق  PM10   و  PM2.5  یــک عامــل خطــر بــرای 
ســکته قلبــی  مــی باشــد)92(.آلودگی هــوا ارتبــاط نزدیــک بــا نارســایی قلبــی و مــرگ و میــر 
قلبــی دارد)13(. ارتبــاط بیــن هــوای ســرد و مــرگ و میــر کرونــری قلبــی عمدتــا در اثــر تمــاس 
ــف مشــاهده  ــات مختل ــوا در مطالع ــی ه ــوای ســرد)فصول ســرد ســال( و آلودگ ــا ه مســتقیم ب

شــده اســت)5(.    
ــاروری را بررســی نمودنــد نشــان داد  ــا ســامت ب شــواهد در مطالعاتــی کــه آلودگــی هــوا ب
هــوای آلــوده باعــث افزایــش نتایــج نامطلــوب بــارداری مــی شــود)23(؛ آلودگی هــوا مــی تواند در 
دوران بــارداری رشــد طبیعــی جنیــن را مختــل و منجــر بــه نقــص نــوزاد شــود)33(.  قرارگرفتــن 
ــارداری  ــالا و اختــالات فشــار خــون ناشــی از ب در معــرض آلودگــی هــوا خطــر فشــار خــون ب
ــا هنجاریهــای قلبــی  ــر خطــر ن را افزایــش مــی دهــد)43, 53(. آلاینــده هــای هــوا در محیــط ب
مــادرزادی تاثیــر گــذار اســت)73(. همچنیــن شــواهد معتبــری از ارتبــاط بیــن NO2، CO،  PM بــا 
پیامدهــای نامطلــوب بــارداری از جملــه وزن هنــگام تولــد مشــاهده شــده اســت)63(. آلاینده‌هــای 
ــن  ــال جنی ــد بااین‌ح ــی گذارن ــر م ــای ســنی تاثی ــام گروهه ــر تم ــط زیســت ب ــده محی آزاردهن
ــر تــر هســتند )33( .در شــهر تهــران در ســال  ــوزادان و کــودکان آســیب پذی در حــال رشــد، ن
2014 در نتایــج مطالعــه ای ارتبــاط معنــاداری بیــن بیماریهــای قلبــی و ریــوی بــا آلاینده‌هــای 
ــبی 94/1 ،1/22، 1/3  ــر نس ــا خط ــرون ب ــر از 01 میک ــن، ازن و ذرات کوچکت ــید کرب مونوکس

گــزارش شــده اســت)86(.
نتایــج مطالعاتــی کــه آلودگــی هــوا را بــر گروههــای آســیب پذیــر بررســی نمودنــد حاکــی از 
آن اســت کــه  قــرار گرفتــن کــودکان در فضــای آلــوده احتمــال ابتــا به آســم تا ســن 21 ســالگی 
را افزایــش مــی دهــد)83(. قــرار گرفتــن در معــرض  ترافیــک و آلودگــی هوا)بویــژه بنــزن(، خطــر 
لوســمی در کــودکان  ایجــاد مــی کنــد)40(. قــرار گرفتــن زنــان بــاردار غیــر ســیگاری در معــرض 
دود تنباکــو وزن نــوزاد هنــگام تولــد را  33 گــرم یــا بیشــتر کاهــش می‌دهــد و خطــر ابتــا بــه 
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وزن هنــگام تولــد کمتــر از 2500 گــرم را تــا 22 درصــد افزایــش مــی دهــد امــا تاثیــر چندانــی 
در کــم شــدن ســن بــادراری نــدارد)44(. شــانس ابتــا بــه عفونــت نهفتــه بیمــاری ســل در افــراد  
ــودکان در  ــوده اســت )34(. حضــور ک ــه نداشــته ب ــراد مواجه ــا  ETS بیشــتر از اف ــه ب در مواجه
ترافیــک بالا)محــل زندگــی یــا مــدارس(  باعــث افزایــش بــروز و شــیوع آســم و خــس خــس در 
کــودکان مــی شــود. کــودکان دارای آســم یــا خــس خــس بــا مواجــه بــا ذرات معلــق مثبــت و 
دی اکســید نیتــروزن شــدت بیشــتری از آســم ایجــاد می‌شــود )14(. خطــر ابتــا بــه پنومونــی 
در کــودکان خردســال در معــرض ســوخت جامــد فــرآوری نشــده وجــود دارد )93(. افــرادی کــه 
ــرض دود  ــه در مع ــی ک ــه کودکان ــو هســتند  نســبت ب ــرض دود تنباک ــی در مع در دوران کودک

نبودنــد، خطــر ابتــا بــه ســرطان ریــه آنــان بالاتــر اســت )54(. 
ــود  ــج خ ــد در نتای ــه ان ــر پرداخت ــرگ و می ــا م ــوا ب ــی ه ــه بررســی آلودگ ــه ب ــی ک مطالعات
نشــان دادنــد آلودگــی هــوا بــا عملکــرد ریــوی و اقزایــش بســتری شــدن در بیمارســتان همــراه 
ــر  ــز O3 اث ــه ج ــا ب ــده ه ــام آلاین ــی  تم ــر تنفس ــرگ و می ــان داد در م ــج نش ــت )74(. نتای اس
ــود. شــکی نیســت کــه  ــرای دیگــران ب ــه ب ــه O3 ؛ متوســط روزان ــد.  حداکثــر غلظــت روزان دارن
قــرار گرفتــن در معــرض آلودگــی هــوا عامــل مهمــی در مــرگ و میــر اســت )05(. نتایــج نشــان 
داد غلظــت ذرات PM، افزایــش 0/29% مــرگ و میــر روزانــه را بــه دنبــال داشــته اســت )15(. 
همــه آلاینــده هــا بــا مــرگ و میــر و بســتری شــدن در بیمارســتان ارتبــاط مســتقیم داشــتند. بــا 
افزایــش (3m/gμ   PM10( مــرگ و میــر کلــی 0/72% ، مــرگ و میــر بــا علــت تنفســی %0/86  

ــا علــت قلبــی عروقــی 0/36%   افزایــش داشــتند )64(.  و مــرگ و میــر ب
ــی کــه رابطــه  ــدن، در مطالعات در بررســی رابطــه بیــن آلودگــی هــوا و عملکــرد سیســتم ب
معنــادار داشــتند شــواهد نشــان داد قــرار گرفتــن در معــرض آلودگــی باعــث افزایــش بیماری‌های 
تنفســی، قلبــی عروقــی و بســتری شــدن در بیمارســتان مــی شــود )45(. بیــن آلودگــی هــوا و 
مــرگ و میــر ارتبــاط وجــود دارد )55(. آلودگــی هــوا تحــرک اســپرم را کاهــش مــی دهــد امــا 
هیــچ تاثیــری بــر پارامترهــای دیگــر اســپرم نــدارد )85(. نتایــج نشــان داد قــرار گرفتــن درمعرض 
ــی همــراه اســت )65(.  ــروز حــوادث عروق ــا ب ــق در هــوا همــراه ب ــا ذرات  معل ــی مــدت ب طولان
شــواهد اثــرات کوتــاه مــدت آلودگــی هــوا روی ســامتی  را نشــان داد و نتایــج از ثبــات کافــی 
برخــوردار مــی باشــد. امــا جهــت بررســی اثــرات بلندمــدت، نیــاز بــه مطالعــات بیشــتر می‌باشــد 
)16(. قــرار گرفتــن در معــرض کوتــاه مــدت در آلودگــی هــوا بــا ذرات PM10 و PM2.5  بــا افزایــش 
مــرگ و میــر همــراه اســت. امــا شــواهد  جهــت تعییــن اثــرات طولانــی مــدت و عــوارض آن  هنوز 
ناکافــی اســت )46(. نتایــج نشــان داد اســتعمال دخانیــات بــا افزایــش خطــر ابتــا بــه بیمــاری 
ســل همــراه اســت )36(. و بیمــاری هــای تنفســی، قلبــی عروقــی، پوســتی و دســتگاه گــوارش 
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عمــده تریــن بیماریهایــی بودنــد کــه بــا عامــل آلودگــی هــوا بــه وجــود مــی آینــد )60(.

نتیجه گیری
مطالعــه ي مرورسيســتماتكي حاضــر نشــان مــي دهــد كــه يافتــه هــاي مجموعــه مطالعه‌هاي 
بــا يكفيــت قبلــي كــه در قالــب متاآناليــز و مــرور سيســتماتكي ارائــه شــده انــد، بيانگــر شــواهد 
ــای  ــه بیماری‌ه ــا ب ــر ابت ــش خط ــوا در افزاي ــی ه ــا آلودگ ــه ب ــر مواجه ــورد تاثي ــن در م متق
تنفســی، عصبــی، قلبــی عروقــی و اختــال در ســامت بــاروری هســتند. يافتــه هــا تاييــد كننــده 
تاثيــر آلودگــی هــوا در افزايــش خطــر ابتــا بــه بیمــاری هــاي مختلــف اســت  و در ايــن راســتا، 
آلاینــده هــای هــوا، ترافیــک شــهري، آلودگــی محیــط داخلــی منــازل در  ایجــاد آن بســیار نقــش 
دارنــد. اجــرای اقدامــات موثــر بــرای بهبــود کیفیــت هــوا و کاهــش خطــرات ناشــی از اثــرات ســوء 

آلودگــی هــوا بــر ارتقــای ســامت جامعــه و پيشــگيري از بيمــاري هــا بســیار ضــروری اســت.
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جدول 1. ویژگی های مطالعا

ردیف

ف، سال
 مول

ش و ...
پژوه

 مکان
ش

پژوه

تعداد مطالعات

بیماری
آلاینده هوا

O
R/R

R 
 فاصله

اطمینان
P مقدار

سایر نتایج

1
Adam

,

cohort 
study, 2015

European
5

FEV

ت عملکرد
 )تس

ریه(

N
O

2
N

O
X

PM

P<0.05

رابطه ای بین آلودگی هوا با تغییر 
طولی در عملکرد ریه مشاهده نشد اما 

m
g/m

ش هر  10 3
افزای

N   همراه با عملکرد 
O

2 ض 
در  معر

پایین ریه بود.   

2
Sum

pter, 
2013

13
سل

(tuberculosis)

IAPت
 ) دود پخ

و پز(
O

R=1.30
1.04-
1.62

0.02
س ابتلا به سل در گروه مواجهه 

شان
ت و پز به طور معنی 

داشته با دود پخ
ت.

داری بیشتر از گروه کنترل بوده اس

3
Song,

2014

China, 
U

nited 
States and 
European

44

 انسداد مزمن
ریه

(CO
PD)

PMذرات 
10

P<0.05

ت های 
آلودگی هوا بروز و شیوع عفون

ش می دهد. 
تنفسی مزمن را افزای

PM، عفونتهای 
10 مواجهه کوتاه مدت با 

تنفسی مزمن را  به میزان %6 در 
ک درصد در آمریکا و  چین 

اروپا، و ی
 (P<0.05).ت

ش داده اس
افزای
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4
Zheng, 
2015

87

آسم

 (asthm
a)

ازن
RR( O

3)= 1.009
1.011 – 
1.006  

P<0.05

مواجهه کوتاه مدت با  با آلاینده های 
ش می دهد 

هوا خطر بروز آسم را افزای
ش بیمارستانی و بار 

و میزان پذیر
ش می دهد.

اقتصادی-اجتماعی افزای

کربن مونوکسید
RR(CO

)= 1.045
1.061 – 
1.029

نیتروژن دی اکسید
RR( N

O
2)=1.018

1.022 – 
1.014

دی اکسید گوگرد
RR( SO

2)=1.011
1.015 – 
1.007

PM
 10

RR( PM
10)=1.010

1.013 – 
1.008

PM
2.5

RR( PM
2.5)=1.023

1.031 – 
1.015 

5
Ham

ra, 
2015

20
long cancer

N
O

2

N
O

X

P<0.05
N خطر ابتلا به سرطان ریه را 

o2
ش می دهد. 

افزای

6
Hosgood, 

2007
Asia

6
Long cancer

پ نول
GSTM ژنوتی

1
O

R=1.31
1.79 
-0.95

P=

0.100
پ نول 

نتایج نشان می دهد که ژنوتی
ض 

GSTM  در جمعیتی که در معر
1

گ هستند با خطر قابل توجهی 
زغال سن

ت.
از ابتلا به سرطان ریه  همراه اس

گ
زغال سن

O
R=1.64

1.25 – 
2.14

P=

0.0003

پ های
   ژنوتی

1GSTT 
O

R=1.49
1.17 – 
1.89

P= 0.001

7
Anderson, 

2013
17

 آسم

N
O

2
O

R=1.07
1.02 – 
1.13

نتایج نشان داد آلودگی هوا در فضای 
باز در بروز آسم اثر دارد. 

      PM
2.5

O
R=1.16

0.98 – 
1.37
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8
Chen, 2015

China
36

long cancer

دی اکسید نیتروژن
O

R=1.06
0.99 – 
1.13

مواجهه یا آلودگی هوای ناشی از 
ک،  خطر  بروز سرطان ریه را 

ترافی
ش می دهد.

افزای

مواجهه شغلی با آلودگی هوا در 
گ  سرطان ریه را 

رانندگان بروز  و مر
ش می دهد.

افزای

   نیتروژن اکسید
O

R=1.04
1.01 – 
1.07

دی اکسید گوگرد
O

R=1.03
1.02 – 
1.05

ذرات ریز
O

R=1.11
1.00 – 
1.22

   با مواجهه شغلی
 الودگی هوا  در
 رانندگان  )بروز
سرطان ریه(

O
R=1.27

1.36 – 
1.19 

P<0.05

   با مواجهه شغلی
 الودگی هوا  در
گ

 رانندگان ) مر
سرطان ریه(

O
R=1.14

1.26- 
1.04 

P<0.05

9
Lin , 2014

china
15

سل

 هوای داخل
ت

 ساختمان)سوخ
ت غیر

 جامد و سوخ
جامد(

 )مطالعات مورد –
شاهدی(

O
R=1.17

1.65- 
0.83 

0.36
شواهد برای ارتباط بین آلودگی 

ت و بیماری 
داخلی ساختمان با سوخ

سل پایین نشان داده شد.
 هوای داخل

ت
 ساختمان)سوخ

ت غیر
 جامد و سوخ
جامد(

)مطالعات مقطعی(

O
R= 1.62

0.89 – 
2.93
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10
Zhao, 2006

china
سرطان ریه

گ داخلی
 زغال سن

ش و
 برای گرمای

ت و پز
پخ

For W
om

en:

O
R= 1.83

0.62 – 
5.41

نتایج  این مطالعه  ارتباط بین سرطان 
ریه و آلودگی هوای داخلی  در چین 

را نشان می دهد.

For both 
sexes:

O
R= 2.66

1.39 – 
5.07

 گرد و غبار محیط
 داخلی از زغال

گ
سن

For W
om

en:

O
R= 2.52

1.94 – 
3.28

For both 
sexes:

O
R= 2.42

1.62 – 
3.63

ت و پز
 بخار با پخ

روغن

For 
nonsm

oking
-W

om
en: 

O
R: 2.12

1.81 – 
2.47

For W
om

en: 

O
R= 1.78

1.50 – 
2.12

For both 
sexes: 

O
R= 6.20

2.88 – 
13. 32

 دود تنباکو از محیط
ت

زیس

For
  nonsm

oking
- W

om
en:

O
R=1.70

1.32 – 
2.18

For both 
sexes:

O
R=1.64

1.29 – 
2.07
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11
Cai,  2014

European
5

خلط مزمن

( chronic 
phlegm

)
PM

( coarse)

O
R= 1.31

µg/m هر 5 
3 

ش و 
 PMافزای

10   با اندازه اثر
ت.

مشابه اس

1.05 – 
1.64

نتایج این مطالعه ارتباطی بین علائم 
ت مزمن و آلودگی هوا مربوط 

برونشی
ک در سالمندان اروپا نشان 

به ترافی
نمی دهد. 

12
Kurim

, 
2010

23

ت مزمن
برونشی

chronic 
bronchitis

ت
 سوخ

 جامد)آلودگی
محیط داخل(

O
R= 2.32

1.92 – 
2.80

ت قرار گرفتن 
نتایج حاکی از ان اس

ت 
ض دود سوخ

به طور مداوم در معر
جامد با بیماری مزمن انسدادی ریه و 

ت.  
ت مزمن همراه اس

برونشی

دود چوب
O

R= 2.64
1.78 – 
3.39

ت مخلوط
دود زیس

O
R= 2.46

1.78 – 
3.39

 بیماری مزمن
انسدادی ریه

(CO
PD)

ت
 سوخ

 جامد)آلودگی
محیط داخل(

O
R= 2.80

1.85 – 
4.0

 بیماری مزمن
انسدادی ریه

دود چوب
O

R= 4.29
1.35 – 
13.70

 بیماری مزمن
انسدادی ریه

گ
دود زغال سن

O
R= 1.84

1.01 – 
3.35

 بیماری مزمن
انسدادی ریه

ت توده
  دود زیس

مخلوط
O

R= 2.49
1.54 – 
4.01
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ت اولیه ی وارد شده به مرور ساختار یافته: بیماریهای دستگاه عصبی
جدول 2. ویژگی های مطالعا

ردیف

ف، سال
  مول

ش و ...
پژوه

 مکان
ش

پژوه

تعداد مطالعات

بیماری
آلاینده هوا

O
R/RR/ 
HR

 فاصله
اطمینان

Pمقدار 

سایر نتایج

1
Shah, 2015

searched 
(from

 
1948 to 21 

January
2014)

94

Stroke

 سکته مغزی

مونوکسید کربن
RR= 1.015

1.026 – 
1.004 

آلاینده های گازی و آلودگی هوا با 
گ و میر ناشی از 

سکته مغزی و یا مر
سکته مغزی ارتباط مستقیم داشتند. 

ف ترین ارتباط با ازن مشاهده شد. 
ضعی

دی اکسید گوگرد
RR=1.019

1.027 – 
1.011

دی اکسید نیتروژن
RR=1.014

1.019 – 
1.009 

PM
2.5  

RR=1.011
1.012 – 
1.011

PM
10

RR=1.003
1.004 – 
1.002

ازن
RR=1.001

1.002 – 
1.000 
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سان

ت ان
سلام

آلودگی هوا و 

2

Li, China, 
tim

e-series 
design 

and case-
crossover 

studies, 2012 

searched 
from

 
January
2002 to 

Decem
ber 

2010

12

 سکته مغزی،

tim
e-series 

design

PM
10

O
R=1.002

1.005 – 
0.999 

در مطالعات سری زمانی، قرار گرفتن 
ش خطر 

PM  با افزای
10 ض 

در معر
حمله سکته مغزی ارتباطی ندارد و قرار 

ش 
PM با افزای

2.5 ض 
گرفتن در معر

خطر سکته مغزی ارتباط دارد اما در 
ض 

مطالعات متقاطع قرار گرفتن در معر
PM  با خطر سکته مغزی ارتباط 

10

  PM
2.5 ض 

دارد و قرار گرفتن در معر
ارتباط معنی داری با حمله سکته مغزی 
ت کلی این مطالعه نشان 

ندارد. و برداش
داد بعضی شواهد نشان دهنده اثر 

ت. 
آلاینده های هوا بر سکته مغزی اس

 سکته مغزی،

tim
e-series 

design

PM
2.5

O
R=

1.006
1.010 – 
1.002 

سکته مغزی

case-crossover 
PM

10
O

R= 1.028
1.001 – 
1.057

case-crossover 
studies

PM
2.5

O
R= 1.016

0.937 – 
1.097
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3
Scheers, 2015

 شمال
 آمریکا، اروپا،

آسیا
20

 سکته مغزی )در
 تمامی مطالعات(

PM
10

HR= 1.061
1.018 – 
1.105

شواهد نشان داد   قرار گرفتن در 
  PM

2.5 PM و 
10 ض طولانی مدت 

معر
ک عامل خطر برای سکته 

به عنوان ی
ت. و تنوع جغرافیایی غیر قابل 

مغزی اس
ت. 

توضیح نیز مشاهده شده اس

 سکته مغزی در
شمال آمریکا

PM
10

HR= 1.062
1.015 – 
1.110

 سکته مغزی در
اروپا

PM
10

HR=

1.057
1.148 – 
0.973

 سکته مغزی در
آسیا

PM
10

1.010HR=
1.153 – 
0.885

گ و میر)در
 مر

 تمامی مطالعات(
PM

10
HR= 1.080

0.992 – 
1.177 

 سکته مغزی در
 اروپا و شمال

آمریکا
PM

2.5
HR= 1.064

1.021 – 
1.109

گ و میر در
 مر

 اروپا و شمال
آمریکا

PM
2.5

HR=

1.125
1.007 – 
1.256
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ت ان
سلام

آلودگی هوا و 

ت اولیه ی وارد شده به مرور ساختار یافته: بیماریهای قلبی عروقی
جدول 3: ویژگی های مطالعا

ردیف

ف،  سال
 مول

ش و ...
پژوه

 مکان
ش

پژوه

 تعداد
مطالعات

بیماری
آلاینده هوا

O
R/RR/ HR  

 فاصله
اطمینان

Pمقدار 
سایر نتایج

1

Balti, 2014, 
 پنج مطالعه

 مقطعی و پنج
 مطالعه آینده

نگر

10
ت نوع

 دیاب
2 T2DM

 

N
O

2
HR= 1.13

1.01 – 
1.22

P=0.001
شواهد نشان دهنده ارتباط آینده 
ش 

نگر از آلاینده های هوا با افزای
ت نوع 2 می 

خطر ابتلا به دیاب
باشد. 

PM
2.5

HR= 1.11
1.03 – 
1.20

P<0.001

2
Eza, 2015

 اروپا و
 شمال
آمریکا

13
ت

 دیاب
 نوع 2

PM
2.5

RR= 1.10
1.02 – 
1.18

ت بین 
نتایج نشان داد رابطه مثب

ت نوع دوم وجود 
آلودگی هوا و دیاب

دارد. 
N

O
2

RR= 1.08
1.00 – 
1.17

3
Forbes, 2009

انگلستان

data on

adults 

participating

in 1994, 
1998 

and 2003

ب و
 قل

 عروق
ذرات

 آلودگی هوا

P<0.05

 

ب نشان می دهد که 
برآورد ترکی

ش هر
افزای

1 μg/m
3

ت ذرات معلق کمتر از 10 
در غلظ

ش%2.9  در 
میکرون قطر با افزای

شیوع بیماریهای قلبی در مردان و 
ت. نتایج 

ش %1.6 در زنان اس
افزای

شواهدی از ارتباط بین آلودگی هوا 
با ذرات و شیوع بیماریهای قلبی 

عروقی نشان می دهد اما ارتباطی با 
آلاینده های گازی مشاهده نشد.
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4
M

ustafic, 
2012

betw
een

1948
and

N
ovem

ber
28, 2011

34
سکته قلبی

 مونوکسید
کربن

RR=1.048
1.070- 
1.026 

تمام آلاینده های هوا به استثنای 
ازن به طور قابل توجهی با  خطر 

ت. 
سکته قلبی همرا اس

 دی اکسید
نیتروژن

RR=1.011
1.016 – 
1.006 

 دی اکسید
گوگرد

RR=1.010
1.017 – 
1.003 

PM
10

RR=1.006
1.009 – 
1.002 

PM
2.5

RR=1.025
1.036 – 
1.015 

ازن
RR=1.003

1.010 – 
0.997 

5
Luo, 2015

published 
studies 
w

ere 
updated 

in January 
2015

31
سکته قلبی

PM
10

O
R=1.005

1.008 – 
1.001

 
 PM

2.5 ض 
خطر قرار گرفتن در معر

PM بود. و قرار 
 10 نسبتا بزرگتر از 

ض  ذرات 
گرفتن کوتاه مدت در معر

ک عامل 
PM  ی

2.5 PM 10  و  معلق 
خطر برای سکته قلبی بود.

PM
2.5

O
R=1.022

1.030 – 
1.015 

6
Shah, 2013

 ایالات
 متحده
آمریکا

35
 نارسایی
قلبی

 ازن، مونوکسید
 کربن، دی

 اکسید
 نیتروژن، دی
 اکسید گوگرد،
ذرات معلق

PM
10  ، PM

2.5   

P<0.05
ک با 

آلودگی هوا ارتباط نزدی
گ و میر قلبی 

نارسایی قلبی و مر
دارد.

7
Pieters, 2012

last 
accessed 

on15 
February 

2012

29
ب

ضربان قل
PM

2.5   
P<0.05

ت 
س و مثب

ک رابطه معکو
نتایج ی

ش 
ک نشانگر برای پی

بین HRV، ی
آگهی بدتر فلبی عروقی و آلودگی 

هوا نشان می دهد. 
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سان

ت ان
سلام

آلودگی هوا و 

8
Janghorbani

,2014

 شمال
 آمریکا و

اروپا و آسیا
17

ت
دیاب

 آلودگی هوا در
آمریکا و کانادا

RR=1.05
1.07 – 1.03

P<0.05

نتایج نشان می دهد قرار گرفتن 
ت 

ض آلودگی هوا ممکن اس
در معر

ت و 
ک عامل خطر ابتلا به دیاب

ی
ت افراد میتلا به 

ش حساسی
افزای

ت باشد. 
دیاب

 آلودگی هوا در
اروپا

RR=1.04
1.08- 1.01

 آلودگی هوا در
آسیا

RR=1.01
1.01- 1.00

N
O

2
RR=1.04

1.08 – 1.04 

O
3

RR= 1.07
1.09 – 1.05

PM
2.5

RR=1.05
1.10- 0.99

PM
10

RR=1.01
1.013- 
1.003

SO
4

RR=1.04
1.079 – 
1.012

SO
2

RR=1.05
1.079 – 
1.012

Cross-
sectional 

study
RR= 1.08

1.323 – 
0.891

Tim
e – series 
study

RR= 1.03
1.043 – 
1.013

Cohort study
RR=1.08

1.126-
1.031 

Case-cross 
over Study

RR=1.02
1.039 – 
1.009 



تی
لام

س
بر 

وا 
 ه

گی
ود

 آل
ض

ار
عو

ه 
ین

زم
در 

ی 
ور

مر
ت 

لعا
مطا

بر 
ک 

اتی
تم

س
سی

ور 
مر

م( 
ده

از
دو

ل 
ص

)ف
205

ت باروری
ت اولیه ی وارد شده به مرور ساختار یافته: سلام

جدول 4. ویژگی های مطالعا

ردیف

ف،  سال
 مول

ش و ...
پژوه

 مکان
ش

پژوه

 تعداد
مطالعات

بیماری
آلاینده هوا

O
R/RR  

 فاصله
اطمینان

Pمقدار 
سایر نتایج

1
Delpishe, 

2014

 مقالات
 منتشر شده

 از سال
 1990 تا
2013

42

فشارخون بارداری
 مونوکسید

کربن
P<0.05

ش نتایج 
ث افزای

هوای آلوده باع
نامطلوب بارداری می شود. 

س
زایمان زود ر

 ذرات کمتر
 از 10

میکرومتر
P<0.05

2
Esther, 2014

13
coarctation of the 
aorta، کوآرکتاسیون 

 آئورت
N

O
2

O
R=1.20

1.41 – 
1.02

آلودگی هوا می تواند در دوران بارداری 
رشد طبیعی جنین را مختل و منجر به 

ص  نوزاد شود.
نق

3
Hu, 2014

last search: 
Septem

ber, 
2013

10

 اختلالات فشار خون
بارداری HDP

N
O

2
O

R= 1.16
1.30 – 
1.03 

بین آلودگی هوا و خطر ابتلا به 
اختلالات  فشار خون ارتباط وجود 

دارد.

Preeclam
psia 

پره اکلامیسی
N

O
2

O
R=1.10

1.17 – 
1.03 

 اختلالات فشار خون
بارداری

CO
O

R= 1.79
2.45 – 
1.31 

 اختلالات فشار خون
بارداری

O
3

O
R=1.09

1.13 – 
1.05 
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سان

ت ان
سلام

آلودگی هوا و 

4
Pedersen, 

2014

articles 
published 
in English 
betw

een 
Decem

ber 
2009 and
Decem

ber 
19, 2013

17

 فشار خون ناشی از
بارداری

PM
2.5

O
R=1.57

1.96 -1.26 
P<0.001

ض 
نتایج  نشان داد قرار گرفتن در معر

آلودگی هوا خطر فشار خون بالا و 
اختلالات فشار خون ناشی از بارداری 
ش می دهد . یافته ها خطرات 

را افزای
ناشی از اختلالات فشار خون در دوران 
بارداری را برای تمام آلاینده ها بجز 

COنشان داد.  

 فشار خون ناشی از
بارداری

N
O

2
O

R=1.20
1.44 – 
1.00

P<0.001

 فشار خون ناشی از
بارداری

N
O

X
O

R=1.04
1.10 – 
0.98 

P= 0.02

 فشار خون ناشی از
بارداری

PM
10

O
R=1.13

1.26 – 
1.02 

P= 0.08

 فشار خون ناشی از
بارداری

CO
O

R=0.98
1.07 – 
0.89 

P<0.001

 فشار خون ناشی از
بارداری

O
3

O
R= 1.06

1.14 – 
0.99 

P= 0.08

 فشار خون ناشی از
بارداری

Traffi
c

O
R=1.04

1.06 – 
1.02 

P= 0.28

  پره اکلامیسی
PM

2.5
O

R=1.31
1.50 – 
1.14

P<0.001

  پره اکلامیسی
N

O
2

O
R=1.07

1.13 – 
1.02 

P= 0.39

  پره اکلامیسی
N

O
X

O
R=1.05

1.13 – 
0.98

P=0.04

  پره اکلامیسی
PM

10
O

R=1.03
1.17 – 
0.91

P=0. 54

  پره اکلامیسی
CO

O
R=0.95

 1.05 – 
0.86

P<0.001

  پره اکلامیسی
O

3
O

R=1.09
1.21- 0.98

P=0.27

  پره اکلامیسی
Traffi

c
O

R=1.03
1.06 – 
1.01 

P= 0.85
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5
Vrijheid, 

2011

Coarctation of the 
aorta

N
O

2
O

R=1.17
1.36 – 
1.00

شواهدی  نشان داد آلاینده های هوا 
در محیط بر خطر ناهنجاریهای قلبی 

ت. 
مادرزادی تاثیر گذار اس

Coarctation of the 
aorta

SO
2

O
R=1.07

1.13 – 
1.01

tetralogy of Fallot
N

O
2

O
R=1.20

1.42 – 
1.02

tetralogy of Fallot
SO

2
O

R=01.03
1.05 – 
1.01 

ASDص دیواره
 ، نق

بین دهلیزی
PM

10
O

R=1.14
1.28 – 
1.01 

6
Stieb, 2012

62

کم وزنی هنگام تولد
PM

2.5  
1.05 

(0.99-
1.12)

 ,CO  شواهدی معتبر از ارتباط بین
PM با پیامدهای نامطلوب 

 ,N
O

2

بارداری از جمله وزن هنگام تولد 
ت.

مشاهده شده اس

 PM
10

1.10 
(1.05-
1.15)

CO
  

1.04 
(1.02-
1.06)
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سان

ت ان
سلام

آلودگی هوا و 

ب پذیر
ت اولیه ی وارد شده به مرور ساختار یافته: گروههای آسی

جدول 5 :ویژگی های مطالعا

ردیف

ف، سال
 مول

ش و ...
پژوه

 مکان
ش

پژوه

 تعداد
مطالعات

بیماری
آلاینده هوا

O
R/RR  

فاصله تقریبی
سایر نتایج

1
Bow

atte, 
2014

from
 

1960 to 
M

arch 
2014

19

آسم و آلرژی کودکان
PM

2.5
O

R= 1.14
1.30 – 1.00 

نتایج ننشان داد قرار گرفتن 
کودکان در فضای آلوده احتمال 
ابتلا به آسم تا سن 21 سالگی 
ش می‌دهد. و تنوع قابل 

را افزای
توجهی در مطالعات   کوهورت 

ت.
وجود داش

آسم و آلرژی کودکان
کربن سیاه و سفید

O
R= 1.20

1.38 – 1.05 

آسم کودکان
N

O
2

O
R= 1.09

1.23 – 0.96 

س کودکان
س خ

آسم و خ
Traffi

c
O

R= 1.20
1.38 – 1.05 

2
Filippini, 

2015

 اروپا و
 آمریکای
 شمالی

26

لوسمی در دوران کودکی
Traffi

c
O

R= 1.07
1.24 – 0.93 

نتایج  ارتباط بین قرار گرفتن در 
ک و آلودگی هوا 

ض  ترافی
معر

)بویژه بنزن( و خطر لوسمی در 
کودکان  وجود دارد.

لوسمی در دوران کودکی
N

O
2   

O
R= 1.21

1.52 – 0.97 

لوسمی در دوران کودکی
Benzeneبنزن  

O
R= 1.64

2.95-0.91 

س نوع لوسمی )برای
 بر اسا

همه(
N

O
2

O
R= 1.21

1.41-1.04 

AMبرای لوسمی حاد(
L)

N
O

2
O

R= 1.06
2.21 – 0.51 

س نوع لوسمی برای
 بر اسا

 همه
Benzene)بنزن ( 

O
R= 1.09

1.77 – 0.67 

AMبرای لوسمی حاد(
L)

Benzene)بنزن ( 
O

R= 2.28
4.75 – 1.09 
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3
Gruzieva,

Cohort 
study, 2014

اروپا:

 سوئد،
 آلمان،
 بریتانیا،
 هلند،

LISAplus

ک در
ت آلرژی

 حساسی
کودکان

PM
2.5

O
R=1.26

1.77 – 0.90 
ض 

نتایج قرار گرفتن  در معر
ت 

آلودگی هوا و ایجاد حساسی
ک در کودکان را تا 10 

آلرژی
سالگی نشان داد.  به طور کلی 
ض آلودگی 

قرار گرفتن در معر
ت به هر آلرژن در 

هوا با حساسی
 PM

 2.5 ش
ت اما با افزای

ارتباط نیس
ایجاد می شود.  

ک در
ت آلرژی

 حساسی
کودکان

ت توده از درات
 غلظ

PM
2.5 PM و 

10  ، 
 اکسید نیتروژن، دی

اکسید نیتروژن
O

R=0.94
1.40 – 0.63 

4
Leonardi-
Bee, 2008

58

 وزن هنگام تولد، مطالعات
آینده نگر

(ETS)دود تنباکو
O

R=1.32
1.63 – 1.07

نتایج نشان داد قرار گرفتن زنان 
ض 

باردار غیر سیگاری در معر
دود تنباکو وزن نوزاد هنگام تولد 
ش می 

را  33 گرم یا بیشتر کاه
دهد . خطر ابتلا به وزن هنگام 
تولد کمتر از 2500 گرم را تا 
ش می‌دهد اما 

22 درصد افزای
تاثیر چندانی در کم شدن سن 

بادراری ندارد. 

 وزن هنگام تولد، مطالعات
گذشته نگر

ETS)دود تنباکو(
O

R=1.22
1.37 – 1.08 

 خطر کم شدن سن باداری،
در مطالعات گذشته نگر

ETS)دود تنباکو(
O

R=1.21
1.37 – 1.06 

5
Jafta, 2015

8

ت و
 مبتلایان به  به عفون

بیماری سل
environm

ental 
tobacco sm

oke 
(ETS)

O
R=1.9

2.9 – 1.4 

ت نهفته 
س ابتلا به عفون

شان
بیماری سل در افراد  در مواجهه 

با ETS بیشتر از افراد مواجهه 
ت.  

نداشته بوده اس

 بیماری سل
ETS

O
R= 2.8

4.8 – 0.9 

ت نهفه سل
عفون

ETS
O

R=1.9
2.9 – 0.9 
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6
Janvier, 

2012
19

آسم کودکان
دی اکسید نیتروژن

O
R=1.05

1.11 – 1.00

ک 
حضور کودکان در ترافی

س(  
بالا)محل زندگی یا مدار

ش بروز و شیوع آسم و 
ث افزای

باع
س در کودکان می شود. 

س خ
خ

س 
و کودکان دارای آسم یا خ

س با مواجه با ذرات معلق 
خ

ت و دی اکسید نیتروزن 
مثب

شدت بیشتری از آسم ایجاد 
می شود.

آسم کودکان
اکسید نیتروژن

O
R=1.02

1.04 – 1.00

آسم کودکان
مونوکسید کربن

O
R=1.06

1.12 – 1.01 

س در کودکان
س خ

خ
دی اکسید گوگرد

O
R= 1.04

 1.07 – 1.01 

س در کودکان
س خ

خ
ت

ذرات معلق مثب
O

R:1.05
1.07 – 1.04 

کودکان دارای آسم
دی اکسید نیتروژن

O
R:1.14

1.24 – 1.06 

7
Dherani, 

2009

 آفریقا،
 چین،

 آمریکای
لاتین

24

پنومونی کودکان
 (IAP)

O
R=1.78

2.18 – 1.45 
نتایج نشان داد خطر ابتلا به 
پنومونی در کودکان خردسال 

ت جامد فرآوری 
ض سوخ

در معر
نشده وجود دارد.

 حذف مطالعات با شیوع
 پایین، پنومونی کودکان

(IAP)
O

R= 1.79
2.21 – 1.26 

8
N

eri, 2006

database for a 25 years time
period (1980–2004) and 10 
manually identified papers.

178

 ناهنجاریهای
(CA)کروموزومی

 آلاینده های
ک و آب

 هوا، خا
آشامیدنی

P<0.05
افرادی که در دوران کودکی 

ض دود تنباکو هستند  
در معر

ض 
ت به کودکانی که در معر

نسب
دود نبودند، خطر ابتلا به سرطان 

ت.
ریه آنان بالاتر اس

 ناهنجاریهای
(CA)کروموزومی

(قرار گرفتن در 
ض دود سیگار 

معر
و تنباکو در دوران 

( ETSUجنینی
P<0.05
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جدول 6. ویژگی های مطالعا

ردیف

ف، سال
 مول

ش و ...
پژوه

 مکان
ش

پژوه

 تعداد
مطالعات

متغیر
آلاینده هوا

RR 
رابطه معناداری

سایر نتایج

1

Saez, 

analysis in tim
e-

series, 2001

 سه
 شهرستانها
 اسپانیایی،
بارسلونا،

 والنسیا و

Vigo

گ و میر
مر

 دی اکسید
گوگرد

RR= 1.00415
1.0007 – 1.0001 

ک خطر با دود 
بالاترین ریس

ت دارد. 
سیاه و سفید مطابق

 دود سیاه و
سفید

RR= 1.00638
1.0011 – 1.0002 

2
Schw

artz, 1994
London

گ و میر روزانه
مر

ت ذرات
 غلظ

موجود در هوا
RR=  1.06

1.07 – 1.05 
آلودگی هوا با عملکرد ریوی 
ش بستری شدن در 

و اقزای
ت.

بیمارستان همراه اس

3

Shang,

tim
e-series and 

case-crossover, 
2013

 

china
33

گ و میر کلی
مر

آلودگی هوا
P<0.05

ت 
آلاینده ها اثرات سوء بر سلام

دارند و آلودگی هوا در چین 
در مقایسه با کشورهای توسعه 

ت.
یافته بسیار بالا اس

گ و میر تنفسی
مر

آلودگی هوا
P<0.05

گ و میر قلبی
مر

آلودگی هوا
P<0.05
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آلودگی هوا و 

4
Stibe, 2002

109
گ و میر

مر
آلودگی هوا

P<0.05

گ و میر 
نتایج نشان داد در مر

تنفسی  تمام آلاینده ها به جز 
ت 

O اثر دارند.  حداکثر غلظ
3

O ؛ متوسط روزانه برای 
3 روزانه 

ت که 
دیگران بود. و شکی نیس

ض آلودگی 
قرار گرفتن در معر

گ و میر 
هوا عامل مهمی در مر

ت. 
اس

5
W

ang, 2012
china

گ و میر روزانه
مر

PM
10  ، PM

2.5
P<0.05

 PM
10 ت

نتایج نشان داد غلظ
ب(، 

PM / متر مکع
2.5 (10μg و

گ و میر روزانه 
ش 0.29 مر

افزای
ت. 

را به دنبال داشته اس

6

Atikinson, 2001, 

epidem
iological 

tim
e-series 

studies 

Asia, 
China

82
گ و میر

مر

PM
2.5 ، PM

10 ، 
 دی اکسید

 نیتروژن، دی
 اکسید گوگرد،
 ازن، مونوکسید

 کربن
P<0.05

گ و میر 
همه آلاینده ها با مر

و بستری شدن در بیمارستان 
ارتباط مستقیم داشتند. با 
 PM

10 (10 μg/m
ش (3

افزای
گ و میرها کلی %0.27 ، با 

مر
ت 

ت تنفسی %0.86  و با عل
عل

ش 
قلبی عروقی %0.36   افزای

داشتند. 
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جدول 7. ویژگی های مطالعا

ردیف

ف، سال
 مول

ش و ...
پژوه

 مکان
ش

پژوه

 تعداد
مطالعات

متغیر
آلاینده هوا

O
R/RR  

 رابطه
معناداری

سایر نتایج

1
Akintoye

, 2015
ت

 آترواسکلروز تح
بالینی

آلودگی هوا
p>0.05

رابطه ای بین آلودگی هوا و آترواسکلروز 
ت بالینی مشاهده نشد. 

تح

2
Aunan, 2004

China
اثرات بهداشتی محیط

آلودگی هوا
P<0.05

ث 
ض آلودگی باع

قرار گرفتن در معر
ش بیماری های تنفسی، قلبی 

افزای
عروقی و بستری شدن در بیمارستان 

می شود. 

3
Bellini, 2007

اثرات بهداشتی
آلودگی هوا

P<0.05
شواهد نشان می دهد بین آلودگی هوا و 

گ و میر ارتباط وجود دارد.
مر

4
Terracini, 

2005
Italian

ت انسان
سلام

آلودگی هوا
ت انسان 

آلاینده های هوا برای سلام
ک هستند.

خطرنا

5
Fathi najafi, 

2015
11

ت اسپرم
کیفی

آلودگی هوا
p>0.05

ش می 
ک اسپرم را کاه

آلودگی هوا تحر
دهد اما هیچ تاثیری بر پارامترهای دیگر 

اسپرم ندارد. 

6
Cesaroni , 

2014
Europ

حوادث حاد کرونری
PM

2.5
HR=1.13

1.30 –  0.98 
ض 

نتایج نشان داد قرار گرفتن درمعر
طولانی مدت با ذرات  معلق در هوا 
همراه با بروز حوادث عروقی همراه 

ت.
اس

PM
10

HR=1.12
1.25 – 1.01 
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7
Lai, 2013

 چین،
گ

 هن
گ و

 کن
 تایوان

48

گ و میر
تمام علل مر

PM
10

RR= 1.0031
p < 0.05

این متاآنالیز نشان داد که  شواهد  
اثرات کوتاه مدت آلودگی هوا روی 

سلامتی  را نشان داد و نتایج از ثبات 
ت 

کافی برخوردار می باشد.  اما جه
بررسی اثرات بلندمدت، نیاز به مطالعات 

بیشتر می باشد.

گ و میر
تمام علل مر

N
O

2
RR= 1.0140

p < 0.05

بیماریهای قلبی-ریوی
PM

10
RR= 1.0034

p < 0.05

 پنومونی آنفولانزا و 
SO

2
RR= 1.0235

p < 0.05

بیماری قلبی عروقی
PM

10
RR= 1.0021

p < 0.05

آسم
O

3
RR= 1.0162

p < 0.05

مرده زایی
O

3
RR= 1.0051

p < 0.05

س
تولد زود ر

SO
2

RR= 1.1189
p < 0.05

گ  در اثر بیماری
 مر

تنفسی
SO

2
RR= 1.0150

p < 0.05

گ  در اثر بیماری
   مر

تنفسی تنفسی
N

O
2

RR= 1.0297
p < 0.05

8
Lin, 2007

33
بیماری سل

 دود سیگار و
دخانیات

P<0.05
نتابج نشان داد استعمال دخانیات با 

ش خطر ابتلا به بیماری سل همراه 
افزای

ت.
اس

9
Holliday, 

2014
15

مواجهه شخصی
همبستگی بین آلودگی هوا  و مواجهه 

ت و این می تواند بر 
شخصی متفاوت اس

ت تاثیر گذار باشد.
دستاوردهای سلام

10
Kazem

nejad, 
2015

93
ش اثرات آلودگی

 کاه
 هوا بر سلامتی افسران

س
پلی

نتایج نشان داد بیماری های تنفسی، 
ش 

قلبی عروقی، پوستی و دستگاه گوار
عمده ترین بیماریهایی بودند که با عامل 

آلودگی هوا به وجود می آیند. 

11
Barbato, 

2010

یور
 8-oxo-7,8-

dihydro-2-
deoxyguanosine 

(8oxodG) راردا

 آلودگی هوا
 مربوط به

ک)گازهای
 ترافی

 خروجی اگزوز
خودرو(

P<0.05
-
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12
Lockart

,2015
 اثرات بهداشتی و
ت محیطی

زیس
آلاینده های هوا

P< 0.05
آلودگی هوا بر تعدادی از عوامل محیطی 
ت اثر دارد.

مانند آب و هوا و محیط زیس

13
LU, 2014

CHIN
A

59
سلامتی

PM
10 , PM

2.5

هر 10

m
g/m

3

ش در
افزای

 PM
10  خطر 

گ در اثر  بیماریهای
 مر

 قلبی و  تنفسی را

ب
 به ترتی

0.36%
%0.42 و 

 

ش می دهد.
افزای

  هر 10

m
g/m

3

ش در
افزای

 PM
2.5 خطر

گ در اثر  یماریهای 
 مر

 قلبی و تنفسی را به
ب

ترتی

 0.63%
%75. 0 و 

ش می دهد 
افزای

ض کوتاه مدت در 
قرار گرفتن در معر

PM  با 
2.5 PM و 

10 آلودگی هوا با ذرات 
ت. اما 

گ و میر همراه اس
ش مر

افزای
ت تعیین اثرات طولانی 

شواهد  جه
ت.

ض آن  هنوز ناکافی اس
مدت و عوار
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آلودگی هوا و 

14
Sancici, 2012

54
ک

ژنوکسی
در این دسته 54 مطالعه ارزیابی و 

مشاهدات به طور قابل توجهی متفاوت 
ت. 

اس

15
Sara, 2014

10
ت انسان

سلام
گ و میر با 

ش مر
شواهد حاکی از افزای

در دراز مدت می باشد. 
 PM

ت 10 – 2.5
غلط

16
-Ciarrocca, 

2012
خون و ادرار

آلودگی هوا
ک کننده به طور قابل 

هورمون تحری
ش  می یابد.

توجهی افزای
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