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გარემოს ჰაერდაბინძურების როლი ალცჰაიმერის დაავადების ჩამოყალიბებაში 

მარიამ ბერიაშვილი1.2,, მარიამ გიგიაძე1,2, გიგი გორგაძე1 
1თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის მედიცინის ფაკულტეტი, საქართველო; 

2 თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის სამეცნიერო უნარ-ჩვევების ცენტრის 

სტუდენტური სამეცნიერო კვლევითი ორგანიზაცია,,ენდევორი“; 

 

აბსტრაქტი 

გარემოს ჰაერდაბინძურება თანამედროვე მსოფლიოში არსებული ერთ-ერთი გლობალური 

პრობლემაა, იგი ასოცირებულია, როგორც ფილტვის და გულ-სისხლძარღვთა, ისე ნერვული 

სისტემის მრავალ დაავადებასთან,  

დაბინძურებული ჰაერი შეიცავს მიკრონაწილაკებს  (PM), ნახშირბადის მონოქსიდს (CO), 

ოზონს (O3), ტყვიას (Pb),  აზოტის დიოქსიდს(NO2), გოგირდის დიოქსიდს (SO2), აზოტის 

მონოქსიდს (NO), ორგანულ ელემენტებსა და სხვა მეტალებს. რომელთა ეფექტი ადამიანის 

ჯანმრთელობაზე ვარირებს, თუმცა  სავარაუდოდ დაკავშირებულია ოქსიდაციურ სტრესთან, 

შეუქცევად   ქრონიკულ ნეიროდეგენერაციულ ცვლილებებთან, ნეიროინფლამაციასთან და 

მიკროგლიის ჰიპერაქტივაციასთან. ჰაერდაბინძურება ასოცირებულია მენტალურ 

პრობლემებთან, დაბალ IQ-თან, კოგნიტური განვითარების შეფერხებასთან, აუტიზმის 

სპექტრის დარღვევებთან, გულისა და ფილტვის სიმსივნეებთან, ინსულტთან, ალცჰაიმერის 

დაავადებასთან, პარკინსონის დაავადებასთან, დეპრესიასთან…  

ალცჰაიმერის დააავადება მიეკუთვნება ნეიროდეგენერაციულ პათოლოგიათა რიცხვს, 

რომლის დროსაც წარმოქმნილი ამილოიდური ფოლაქები, გავლენას ახდენს  მეხსიერებასა და 

გადაწყვეტილების მიღების მექანიზმზე, იგი დაკავშირებულია, როგორც გენეტიკურ, ისე 

გარემო ფაქტორებთანდა ძირითადად ვითარდება 65 წელს გადაცილებულ მოხუცებში.  

მოცემულ სტატიაში შევეცდებით შევაჯამოთ ჰაერდაბინძურების სხვადასხვა კომპონენტის 

გავლენა ალცჰაიმერის დაავადებაზე, აღვწეროთ მათი მოქმედების სავარაუდო მექანიზმი და 

შევაფასოთ ამ საკითხთან დაკავშირებით არსებული დღევანდელი მდგომარეობა.  

საკვანძო სიტყვები: ჰაერდაბინძურება; დემენცია; ალცჰაიმერის დაავადება; ტვინი. 
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შესავალი 

ალცჰაიმერის დაავადება დემენციის ყველაზე გავრცელებული ტიპია, [11]. იგი მიეკუთვნება  

ნეიროდეგენერაციულ დარღვევას,რომელიც ძირითადად 65 წელს გადაცილებულ მოხუცებში 

გვხვდება და მოიცავს საუბრის, მეხსიერების, ყურადღების,  შეფასებისა და მიზეზობრივობის 

უნარების  დარღვევას.  მის განვითარებაში მონაწილეობს, როგორც გენეტიკური ისე გარემო 

ფაქტორები და გამოწვეულია თავის ტვინში ამილოიდური ფოლაქებისა და ტაუ ცილის 

ხვეულების დაგროვებით. ლცჰაიმერის დაავადებაზე მოქმედი გარემო ფაქტორებიდან  

ყველაზე კარგად შესწავლილია ალუმინის, თუთიის, საკვებში შემავალი შხამებისა და 

სხვადასხვა ვირუსების მოქმედება, თუმცა კვლევების თანახმად საკმაოდ ყურადსაღები 

კორელაცია დაფიქსირდა ჰაერდაბინძურებასა და ალცჰაიმერის დაავადებას შორისაც. 

ჰაერის დაბინძურება თანამედროვე მსოფლიოში არსებული ერთ-ერთი უდიდესი პრობლემაა, 

რომელიც კარდიოვასკულურ ავადობასა და სიკვდილიანობასთან ასოცირდება [2].  

დაბინძურებული ჰაერის მავნებლობა, გამოწვეულია მასში შემავალი კომპონენტებით, 

როგორიცაა წვრილი ნაწილაკები(PM) (მაგ: ორგანული და არაორგანული ნახშირბადი [EC], 

მეტალები და პოლიციკლური არომატული ჰიდროკარბონები [PAHs]), ნახშირბადის 

მონოქსიდი(CO), ოზონი (O3), ტყვია, აზოტის დიოქსიდი(NO2) და გოგირდის დიოქსიდი(SO2) 

[5], ორგანული ნაერთები (მაგ: პოლიციკლური არომატული ჰიდროკარბონები და 

ენდოტოქსინები) და მეტალები (მაგ: ვანადიუმი, ნიკელი და მანგანუმი), რომლებიც გვხვდება 

როგორც გარე ისე შენობის შიდა ჰაერში, ამ კომპონენტებიდან ნაწილაკოვანი დაბინძურება და 

ოზონი(ground-level ozone), ყველაზე გავრცელებული საფრთხეებია, რაც ჯანმთელობაზეც  

აისახება [1], დაავადებათა გლობალური ტვირთის კვლევის თანახმად 2017 წელს 

დაბინძურებული ჰაერი მსოფლიოს მასშტაბინთ 4.9 მილიონი ადამიანის სიკვდილის მიზეზი 

გახდა, მის 60%-ზე კი  PM2.5 იყო პასუხისმგებელი [14]. გარემოში PM2.5 სხვადასხვა გზით 

შეიძლება მოხვდეს, მაგალითად: ტყის ხანძრები, აგროკულტურული ნარჩენების წვა, 

მინერალური მტვერი არიდული რეგიონებიდან, საწვავის არაეფექტური წვა, სხვადასხვა 

გაზებსა და პრეკურსორებს შორის ატმოსფერული ქიმიური რეაქცია [16],  საყურადღებოა, 

საგზაო ტრანსპორტის გამონაბოლქვით ჰაერდაბინძურება (Traffic-related air pollution 

(TRAP)),რაც ასოცირებულია მენტალური განვითარებისა და ქცევითი ფუნქციის სხვადასხვა 

გავლენასთან, როგორიცაა შემცირებული გლობალური ინტელექტის კოეფიციენტი (IQ), 

მეხსიერების, აკადემიური მოსწრების დაქვეითება, ყურადღების დეფიციტი და აუტიზმის 

სპექტრის დარღვევები  [5], იგი აღიარებულია გულის დაავადებები, ინსულტისს, სიმსივნის 

გამოწვევ ფაქტორად [19], მრავალი კვლევის თანახმად ჰაერდაბინძურება ზრდის 

ალცჰაიმერის დაავადების, პარკინსონის დაავადების,  კოგნიტური ჩამორჩენის, დეპრესიის, 

შფოთისა და აუტიზმის სპექტრის დარღვევების რისკს [14]. 

საინტერესოა ის ფაქტი, რომ ჰაერის დაბინძურების ეფექტი დამოკიდებულია, მასში შემავალი 

მავნე ელემენტების დოზაზე, მოქმედების ხანგრძლივობაზე, სახეზე და პაციენტის ასაკზე 

მაგრამ მიუხედავად იმისა, რომ არსებობს კორელაცია ჰაერდაბინძურებას, ნერვული სისტემის 

დაზიანებასა და სიკვდილიანობის გაზრდილ მაჩვენებელს შორის, ამ მიმართულებით 
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ჩატარებული კვლევები  საკმაოდ მცირე და შეზღუდულია, ხოლო იმისთვის რომ ზუსტად 

გაიშიფროს ჰაერდაბინძურების ნერვულ სისტემაზე მოქმედების კომპლექსური მექანიზმი 

აუცილებელია უფრო მეტი და ფართომაშტაბიანი კვლევების ჩატარება. 

სავარაუდო გამომწვევი მექანიზმი 

ზუსტი მექანიზმი თუ როგორ ზემოქმედებს ჰაერის დაბინძურება ადამიანის ტვინზე ჯერ 

კიდევ შესწავლის საგანია, თუმცა ამ საკითხთან დაკავშირებით არსებობს სხვადასხვა კვლევა 

რისი საშვალებითაც შესაძლებელია ვივარაუდოთ, რომ ეს პროცესი დაკავშირებულია 

ოქსიდაციურ სტრესთან და ნეიროინფლამაციასთან, რაც გავლენას ახდენს ცენტრალურ 

ნერვულ სისტემაში მიკროგლიის აქტივობაზე, რისი ჰიპერსტიმულაციითაც შესაძლოა 

გაიზარდოს სიმსივნის ნეკროზული ფაქტორი ალფას (TNF)-α, IL-1β, გამა ინტერერონის  (IFN)-

γ, ROS- პროდუქცია, რამაც შესაძლოა მიგვიყვანოს ნეიროტოქსიკურობამდე [7] 

PM2.5  და ალცჰაიმერის დაავადება 

სხვადასხვა ეპიდემიოლოგიური და ტოქსიკოლოგიური კვლევის განსაზღვრებით გარემოში 

არსებულ წვრილ ნაწილაკებს (PM2.5), მიეკუთვნებიან ნაწილაკები, რომელთა დიამეტრი 2.5 

µm- ზე ნაკლებია და ადამიანის ჯანმრთელობისთვის საკმაოდ დიდ საფრთხეს 

წარმოადგენენ.[25] მონაცემების მიხედვით 2000-2019 წლებში მსოფლიოს ურბანული 

პოპულაციის დიდი ნაწილი PM2.5-ის არაჯანსაღი კონცენტრაციის შემცველ არეალში 

ცხოვრობს, კვლევათა უმრავლესობა PM2.5- ის უსაფრთხო მაჩვენებლად მიიიჩნევს მის 

კონცენტრაციას,  5-12μg/m3, ხოლო  24 საათის განმავლობაში 35μg/m3-ზე მაღალ PM2.5-თან 

ექსპოზიცია, არაჯანსაღად არის მიჩნეული [24]. გარემოში ამ ნაწილაკების დონეზე სხვადასხვა 

ფაქტორი მოქმედებს, როგორიცაა სატრანსპორტო მოძრაობა,მტვრის დაყოვნება, ბიომასების 

წვა, ელქტროსადგურები, ზღვის მარილი, ინდუსტრიული, გემებისა და საჰაერო 

ტრანსპორტის  გამონაბოლქვი[25]. PM2.5 ის ცოცხალ ორგანიზმებზემოქმედების მექანიზმისა 

და გარემოში მისი წყაროების  შესწავლა, აუცილებელია მისი რაოდენობის კონტროლის 

ეფექტური გზების მოსაძებნად.  

PM2.5 შეუძლია ოლფაქტორულ ნერვზე პირდაპირი ზემოქმედება და ჰემატოენცეფალური 

ბარიერის დაზიანება, იგი ნაწილობრივ ასოცირდება თავის ტვინის სიმსივნეების 

განვითარებასთან ხოლო ფილტვის ქსოვილში მოხვედრილი PM2.5, რესპირატორული 

ტრაქტის ქვედა ნაწილში აკუმულირდება და იწვევს რესპირაციულ სტრესსა და ანთებას, 

სისხლში გადასული ინფლამაციური ფაქტორები კი სისტემური ანთების საშვალებით 

აზიანებს თავის ტვინს. ორგანიზმისთვის მიყენებული ცერებროვასკულარული ზიანი 

ძირითადად ინსულტით გამოიხატება, ხოლო ნევროლოგიური ზიანი კი კოგნიტური 

ფუნქციის ცვლილებაში, დემენციასა და სხვა ფსიქიატრიულ სიმპტომებში [14],  PM2.5-თან 

ხანგრძლივი ექსპოზიცია ზრდის  ალცჰაიმერისა და პარკინსონის დაავადებების, ტვინის 

ქსოვილის ატროფიის და თეთრი ნივთიერების დაზიანების რისკს [9], PM2.5-ს შეუძლია  

გლიისა და მიკროგლიის აქტივაცია, რაც იწვევს ნეიროინფლამაციას, უჯრედშიდა ROS 

(reactive oxygen species) პროდუქციას და საბოლოოდ ნეირონულ აპოპტოზს, ასევე   
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ნეირონებისა და სინაფსური მორფოლოგიის შეცვლა, ალცჰაიმერის ბიომარკერების გაზრდა 

ამილოიდ-ბეტასა და ჰიპერფოსფორილირებულ ტაუს ჩათვლით, ასევე ამილოიდოზურ გზაში 

ჩართული ფერმენტების რიცხვის ზრდა. [26], უნდა აღინიშნოს რომ ROS- ის მედიატრული 

MARKS  სასიგნალო გზა მონაწილეობს PM2.5-ის მიერ გამოწვეულ ოქსიდაციურ სტრესში და 

PM2.5- ის ტოქსიკურობის მთავარ მექანიზმად ითვლება. ოქსიდაციური სტრესი გამოწვეულია 

ROS-ის პროდუქციასა და ანტიოქსიდანტურ მექანიზმებს შორის დისბალანსით, თუმცა მისი 

განვითარება სხვა მექანიზმებითაც არის შესაძლებელი, როგორიცაა PI3K/AKT/FoxO1 [6], უნდა 

აღინიშნოს რომ  ნეიროდეგენერაციულ მექანიზმებსა და PM2.5 –ს შორის კავშირის ზუსტი 

მექანიზმი ჯერ კიდევ დავის საგანია, და საჭიროა უფრო დიდი და ფართომაშტაბიანი 

კვლევების ჩატარება ამ საკითხის უკეთ შესასწალად. 

ოზონი და ალცჰაიმერის დაავადება 

ჩინეთსა და ტაივანში ჩატარებულმა ერთ-ერთმა პროსპექტულმა კვლევამ  აღმოაჩინა რომ 

ატმოსფეროში ოზონის კონცენტრაციის მომატებისას, ყოველ ჯერზე 65 წელს გადაცილებულ 

მოხუცებში ალცჰაიმერის დაავადების განვითარების რისკი 2.11-ჯერ იზრდება. [23]. 

კვლევების თანახმად ოზონთან ხანგრძლივი ექპოზიცია კოგნიტურ დაქვეითებასთან 

ასოცირდება, ხოლო O3-ის დაბალ დოზებთან ხანგრძლივი ექსპოზიცია  ოქსიდაციური 

სტრესისა და შეუქცევადი პროგრესული ნეიროდეგენერაციის მიზეზი შეიძლება გახდეს 

[15,21], რამოდენიმე კვლევამ ასევე გამოავლინა რომ ცხოველებში  ოზონთან ექსპოზიცია 

ზრდის ოქსიდაციურ სტრესს და აზიანებს ზოლიანი სხეულისა და შავი ნივთიერების 

ნეირონებს, ასევე ზრდის ჰიპოკამპის ნეირონებში  ინტერლეიკინ-17-ის ექსპრესიას, ასევე 

ჰიპოკამპის ასტროციტების ჰიპერაქტივაციით გამოწვეულ  ნეიროდეგენერაციულ 

ცვლილებებს, რომლებიც  ალცჰაიმერის დაავადების მსგავსია [23,18]. 

გოგირდის დიოქსიდი და ალცჰაიმერის დაავადება 

გოგირდის დიოქსიდი (SO2) გავრცელებული ჰაერის დამაბინძურებელია, რომელიც გვხვდება 

როგორც გარემოში, ისე შენობის შიდა ჰაერში, ადამიანებსა და ცხოველებზე ჩატარებულმა, 

ასევე ეპიდემიოლოგიურმა კვლევებმა გამოავლინა  გოგირდის დიოქსიდთან ურთიერთობის 

შედეგად განვითარებული ეფექტი რესპირატორულ, ნერვულ... სისტემებზე, რომელიც 

განსაკუთრებით მძაფრია სენსიტიურ ინდივიდებში, მაგ ბავშვებსა და ასთმით 

დაავადებულებში [20] ზოგიერთი კვლევის თანახმად მას შესაძლოა გავლენა ჰქონდეს 

ნევროლოგიურ დარღვევებზეც.   

გოგირდის დიოქსიდი, ზრდის ჰიპოკამპის ჰიპოქსიურ ტევადობას და ამძაფრებს  ქრონიკული 

ჰიპოპერფუზიის შედეგად გამოწვეულ ტრამვას, ცხოველებზე ჩატარებულ კვლევებში 

ვირთხებზე  SO2- ის  წვრილი ნაწილაკებთან  ერთად მოქმედებისას ჰიპოკამპსა და ტვინის 

ქერექში დაგროვდა Aβ, ასევე აღმოჩენილია რომ PM2.5 და SO2 - ის დაბალი დოზებით 

ერთდროული მოქმედებისას ვითარდება სხვადასხვა ცვლილებები, ნეირონული აპოპტოზის, 

სინაფსის სტრუქტურული და  ფუნქციური ცილების რაოდენობის შემცირების ჩათვლით. [7] 
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ნახშირბადის მონოქსიდი და ალცჰაიმერის დაავადება 

ნახშირბადის მონოქსიდი გარემოში საკმაოდ გავრცელებული, უსუნო, უფერო და უგემო  

ნივთიერებაა, რითი მოწამვლასაც ადამიანები ხშირად ვერც კი აანალიზებენ. ნახშირბადის 

მონოქსიდით ინტოქსიკაციის სიმპტომები მოიცავს თავის ტივილს, სისუსტეს, თავბრუსხვევას, 

ტაქიკარდიას და ტაქიპნეას. [8] 

ნახშირბადის მონოქსიდის ტოქსიკურობა მისი ჰემოგლობინის მოლეკულასთან 

დაკავშირებით არის განპირობებული. CO უკავშირდება ჰემოგლობინის მოლეკულას და ქმნის 

კარბოქსიჰემოგლობინს  (COHb),, რომელსაც ჟანგბადთან შედარებით ჰემოგლობინთან 

მიმართებაში 220 %-ით მეტი აფინურობა გააჩნია,  ნახშირბადის მონოქსიდი ამცირებს  

ჰემოგლობინის ჟანგბადმტარებლურ ფუნქციას და იწვევს  უჯრედულ ჰიპოქსიას, იგი 

ორგანიზმში ფილტვებიდან ხვდება და შეუძლია ფილტვის პარენქიმის დაზიანებაც, სხეულის 

სხვა ნაწილში CO-ს ტრანსპორტი  ჰემოგლობინით ხორციელდება, იგი იწვევს ფილტვებიდან 

და სისხლძარღვთა სისტემის კაპილარებიდან მაკრომოლეკულების გაჟონვას. ეს პროცესი 

ძირითადად ვითარდება ადამიანებში, რომლებიც დიდი დროის განმავლობაში ნახშირბადის 

მონოქსიდის დაბალი დოზებით ზემოქმედების ქვეშ იმყოფებოდნენ. [8] 

კვლევების თანახმად  ნახშირბადის მონოქსიდით მოწამვლას ასოციაცია გააჩნია დემენციის 

გაზრდილ რისკთანაც [12,4], თუმცა ამ შემთხვევაში დავის საგანია სიცოცხლის რაღაც ეტაპზე 

ნახშირბადის მონოქსიდით მოწამვლა შესაძლებელია გახდეს თუ არა მოგვიანებით დემენციის 

განვითარების მიზეზი, თუ ამ პროცესზე რაიმე სხვა მოვლენას აქვს გავლენა. 

აზოტის დიოქსიდი და ალცჰაიმერის დაავადება 

უკანასკნელი ეპიდემიოლოგიური მონაცემებით NO2 იშემიური ინსულტის განვითარების 

პოტენციურ რისკ-ფაქტორს წარმოადგენს, ზოგიერთი კვლევის თანახმად  NO2-ს ასევე 

შეუძლია  ხელი შეუშალოს ინსულტის შემდეგ  ნერვების ფუნქციის აღდგენას, რაც ხაზს 

უსვამს ვასკულური დემენციის რისკს. [13] 

 NO2   ორგანიზმში რესპირატორული ტრაქტიდან გვხვდება, იწვევს მის კოროზიასა და 

ირიტაციას, ფილტვებში ჰაერის მიმოცვლისას, იგი  გადადის სისხლის მიმოქცევის სისტემაში 

და აღწევს სხვა ორგანოებამდე, მათ შორის თავის ტვინამდე და  მოქმედებს  ინდივიდის 

მეხსიერებასა და კოგნიტურ ფუნქციაზე. [7] 

ზოგიერთ კვლევაში NO2 ასოცირებულია ჰიპოკამპის  შემცირებულ სისქესთან  და 

ვასკულური დემენციის  პოტენციური რისკთან, ასევე ოქსიდაციურ სტრესთან, რაც 

ალცჰაიმერის დაავადების პთოგენეზში მთავარ როლს თამაშობს [7, 4] 

აზოტის ოქსიდი და ალცჰაიმერის დაავადება  

NO-ს აქვს  სხვადასხვა მოლეკულასთან ურთიერთქმედების უნარი, მათ შორის 

სუპეროქსიდთან, რომელთან ერთადაც ქმნის პეროქსინიტრიტს, რასაც შეუძლია 
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ბაქტერიოციდული და ციტოტოქსიკური რეაქციის მედიაცია,  NO ასევე არეგულირებს  გლუვი 

კუნთების რელაქსაციას, ნეიროტრანსმისიას,  და ანთებით პროცესებს [22] 

 NO ძირითადი  წყაროებია  ავტომობილების, თვითმფრინავებისა და შიდა წვის ძრავები, ასევე 

ინდუსტრიული ღუმელები. 

მიუხედავად იმისა რომ ამის პირდაპირი მტკიცებულება არ მოგვეპოვება, ზოგიერთი კვლევა 

ადასტურებს NO-ს ექსპოზიციის კავშირს ალცჰაიმერის დაავადებასთან ჩინეთსა და 

შევედეთში. [10,17] 

დასკვნა 

ჰაერდაბინძურება თანამდროვე მსოფლიოში არსებული ერთ-ერთი გლობალური პრობლემაა, 

რომელიც მოქმედებს არა მხოლოდ გულ-სისხლძარღვთა და რესპირატორულ, არამედ 

ნერვული სისტემის ჯანმრთელობაზეც. ზრდის ისეთი დაავადებების განვითარების რისკს 

როგორიცაა კოგნიტური ჩამორჩენა, ალცჰაიმერის დაავადება, პარკინსონის დაავადება, 

აუტიზმის სპექტრის დარღვევები, დეპრესია... დღესდღეობით დაუდგენელია ჰაერში 

შემავალი მავნე კომპონენტების მოქმედების ზუსტი მექანიზმი, მაგრამ სავარაუდოდ იგი 

დაკავშირებული უნდა იყოს ოქსიდაციურ სტრესთან, ნეიროინფლამაციასთან, მიკროგლიის 

ჰიპერსტიმულაციასა და სხვადასხვა ანთებითი ციტოკინების გამოთავისუფლებასთან. 

დაბინძურებულ ჰაერში შემავალ კომპონენტებს სხვადასხვა სიძლიერის გავლენა აქვთ 

ნერვულ სისტემაზე, მათგან ყველაზე ფართოდ გავრცელებულია PM2.5, სავარაუდოდ მათი 

მოქმედების მექანიზმი სწორედ ამ პროცესებთანაა დაკავშირებული.  

მიუხედავად იმისა რომ ჰაერდაბინძურებისა და  ალცჰაიმერის დაავადების 

ურთიერთკავშირზე მრავალი სხვადასხვა მასშტაბის კვლევა მოგვეპოვება, ხშირ შემთხვაში 

პრობლემას წარმოადგენს ამ კვლევების ლიმიტირება და საკვლევი მასალის სიმცირე, სწორედ 

ამიტომ შესაძლებელია მხოლოს გამოითქვას ვარაუდი რომ ჰაერდაბინძურება ზრდის 

ალცჰაიმერის დაავადების განვითარების რისკის, მაგრამ დაუდგენელია იგი იწვევს თუ არა ამ 

დაავადებას, სწორედ ამიტომ იმისთვის, რომ ზუსტი პასუხი მივიღოთ აღნიშნულ კითხვაზე 

საჭიროა უფრო ფართომაშტაბიანი და ინფორმაციული კვლევების ჩატარება. 
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Abstract 

Air pollution is one of the global health problems in the modern world, wich is associated with lung, 

cardio-vascular and neurological diseases. 

Polluted air contains particulate matter (PM), carbon monoxide (CO), ozone (O3), lead (Pb), nitrogen 

dioxide (NO2), sulfur dioxide (SO2), Nitrogen oxide (NO), organic matter and other metals. The effects 

of the forementioned   substances on the human body and on the Alzheimer’s disease varies, but  most 

likely is a result of the oxidative stress, irreversible chronic neurodegenerative changes in the brain, 

neuroinflammation and microglial hyperactivation, but their harmful effects are still studied. 

Exposure to the polluted air has been associated with mental problems, low IQ, impaired cognitive 

development, Autism spectrum disorders (ASD), heart and lung cancers, the stroke, Alzheimer’s 

disease, Parkinson’s disease, depression… 

Alzheimer’s disease belongs to neurodegenerative pathologies, during which the formed amyloid 

plaques affect the persons memory and the ability of decision making. It is related to both genetic and 

environmental factors and usually occurs in elderly in their mid-60s. 

In this article we will try to conclude the effects of the different air pollutants on the Alzheimer’s 

disease, describe their presumed working mechanisms and evaluate current situation regarding this 

issue.  

Key words: Air pollution; Dementia; Alzheimer’s disease; Brain. 

  


