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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η παρούσα διδακτορική διατριβή έχει ως θέμα τη μελέτη των ατμοσφαιρικών ρύπων και 

του μετασχηματισμού τους στην ατμόσφαιρα και σε βιολογικά υγρά. Σε αυτό το πλαίσιο 

πραγματοποιήθηκε η μελέτη διαφόρων Παραμένοντων Οργανικών Ρύπων (Πολυκυκλικοί 

Αρωματικοί Υδρογονάνθρακες, Πολυχλωριωμένα Διαφαινύλια και Οργανοχλωριωμένα 

Γεωργικά Φάρμακα), μετάλλων και παραγώγων τους (Υδρόξυ-Παράγωγα των 

Πολυκυκλικών Αρωματικών Υδρογονάνθρακων) στην ατμόσφαιρα της Ελλάδας καθώς και 

σε ορό αίματος ασθενών με λευχαιμία και υγειών δοτών. Με αυτό τον τρόπο 

πραγματοποιήθηκε η προσπάθεια συσχέτισης των επιπέδων ατμοσφαιρικής ρύπανσης 

στην Ελλάδα με την εμφάνιση λευχαιμιών.  

Για τη μελέτη αυτή αναπτύχθηκαν και επικυρώθηκαν μέθοδοι στοχευμένου προσδιορισμού 

των υπό μελέτη ενώσεων ενώ πραγματοποιήθηκε και πλήρη σάρωση για ποιοτικό 

χαρακτηρισμό των δειγμάτων με διάφορες αναλυτικές τεχνικές (Αέρια χρωματογραφία 

συζευγμένη με φασματομετρία μαζών και φασματομετρία μαζών χρόνου πτήσης). Για τον 

προσδιορισμό των μετάλλων αναπτύχθηκε μέθοδος προσδιορισμού τους στον ορό 

αίματος με χρήση φασματομετρία επαγωγικά συζευγμένου πλάσματος.  

Η στατιστική επεξεργασία των αποτελεσμάτων, με χρήση κατάλληλου λογισμικού και 

επιλογή διαφορετικών στατιστικών εργαλείων, έδειξε σημαντική επιβάρυνση της 

ατμόσφαιρας σε πολλές περιοχές της χώρας ενώ τόσο οι Παραμένοντες Οργανικοί ρύποι 

όσο και τα μέταλλα παρουσίασαν σημαντικές διακυμάνσεις μεταξύ ασθενών με λευχαιμία 

και υγειών αιμοδοτών με τη συνήθεια του καπνίσματος και την επίδραση της ποιότητας της 

ατμόσφαιρας και του τόπου κατοικίας να καθίστανται κρίσιμοι για τα επίπεδα των 

αναλυτών στον ορό των ασθενών. Για πρώτη φορά μελετήθηκε το «περιβαλλοντικό 

αποτύπωμα» σε σχέση με μία από τις πιο περίπλοκες μορφές καρκίνου και μάλιστα με 

διάφορα είδη της, στην Ελλάδα.  

Τελικά, η μελέτη αυτή έδειξε πως υπάρχει έντονη σύνδεση των ατμοσφαιρικών ρύπων και 

των μεταβολιτών τους με την υγεία των κατοίκων της Ελλάδας προτείνοντας την 

παρακολούθησή των επιπέδων τους στην ατμόσφαιρα των περιοχών αυτών ενώ πιο 

ειδικά σε σχέση με τη λευχαιμία προτείνεται η μελέτη των επιπέδων τους σε βιολογικά 

υγρά ως πιθανοί δείκτες για τη νόσο.  

ΘΕΜΑΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟΧΗ: Ατμοσφαιρική Ρύπανση και Υγεία  

ΛΕΞΕΙΣ ΚΛΕΙ∆ΙΑ: Ατμοσφαιρικοί ρύποι, μεταβολίτες, μέταλλα, Παραμένοντες Οργανικοί 

Ρύποι, λευχαιμία  
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ABSTRACT 

The present thesis focuses in the study of atmospheric pollutants and their transformation 

in atmosphere and biological fluids. In this perspective, Persistent Organic Pollutants - 

POPs (Polycyclic Aromatic Hydrocarbons, Polychlorinated Biphenyls, Organochlorine 

Pesticides), metals and POPs’ metabolites (Hydroxylated - Polycyclic Aromatic 

Hydrocarbons) have been studied in atmosphere of Greece and in human serum of 

patients with leukemia cancer and healthy donors’ serum. Thus, an attempt for the 

investigation of any possible relation between air pollution and risk of leukemia in Greece 

has been performed. 

For this scope, methods for the determination of the pollutants in human serum have been 

developed and validated while a full scan analysis has also been applied for the qualitative 

characterization of patients’ metabolic profile using very sensitive and precise techniques 

(Gas Chromatography-Mass Spectrometry or Mass Spectrometry/Time Of Flight). Metals’ 

analysis has been performed by Inductive Coupled Plasma-Mass Spectrometry (ICP/MS)  

Statistical analysis of the results using appropriate software and different statistical tools 

has revealed serious atmospheric degradation in different sites of Greece. Moreover, 

POPs, metabolites and metals presented significant variations in their concentrations 

between patients’ and healthy donors’ serum while smoking habit and environmental 

factors like area of residence found to play crucial role in analytes’ serum levels. The 

“environmental footprint” in relation with one of the most complicated type of cancer and 

their subtyped studied for the first time in Greece.  

In conclusion, this thesis indicates that air quality in many sites of Greece needs extensive 

monitoring because air pollutants levels may lead to undesirable health implications and 

more specifically a strong association among air pollutants and their metabolites with adult 

leukemia risk has been investigated, suggesting the monitoring of their levels in serum as 

a potential biomarker. 

 

SUBJECT AREA: Atmospheric Pollution and Health  

KEYWORDS: Atmospheric pollutants, metabolites, metals, Persistent Organic Pollutants, 

leukemia 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Η διδακτορική διατριβή πραγματοποιήθηκε στο Εργαστήριο Αναλυτικής Χημείας του ΕΚΠΑ 

ενώ υπήρξε συνεργασία για τον προσδιορισμό των μετάλλων με το Εργαστήριο Χημείας 

Περιβάλλοντος του ΕΚΠΑ και για την ανάλυση βιοδεικτών στον ορό αίματος με το 

βιοχημικό, αιματολογικό εργαστήριο του ΓΝΑ «ΛΑΪΚΟ». 

Σκοπός της εργασίας ήταν η έρευνα γύρω από τη σχέση των ατμοσφαιρικών ρύπων αλλά 

και παραγώγων μετασχηματισμού τους, με την υγεία των κατοίκων της Ελλάδας. Η 

διατριβή αυτή αποτελεί μέρος μιας μεγάλης έρευνας του Εργαστηρίου μας γύρω από το 

θέμα ατμοσφαιρική ρύπανση και υγεία. Στο πλαίσιο αυτό πραγματοποιήθηκε μελέτη των 

επιπέδων ρύπανσης στην ατμόσφαιρα διαφόρων περιοχών της Ελλάδας, ο υπολογισμός 

της τοξικότητας του αερολύματος ενώ οι ρύποι αυτοί και οι μεταβολίτες τους μετρήθηκαν 

και στον ορό ασθενών με λευχαιμία με στόχο την σύνδεση του «περιβαλλοντικού 

αποτυπώματος» στον ορό του αίματος με την εμφάνιση καρκίνου του αίματος. 

Η ερευνητική αυτή εργασία υποστηρίχτηκε από το Ελληνικό Ίδρυμα Έρευνας και 

Καινοτομίας (ΕΛΙΔΕΚ) και από τη Γενική Γραμματεία Έρευνας και Τεχνολογίας (ΓΓΕΤ) στο 

πλαίσιο της Δράσης «Υποτροφίες ΕΛΙΔΕΚ Υποψηφίων Διδακτόρων (αρ. Σύμβασης 

11402). 

Τα αποτελέσματα της διδακτορικής διατριβής έδειξαν την αναγκαιότητα για την 

παρακολούθηση των επίπεδων ατμοσφαιρικής ρύπανσης στη χώρα ενώ παρατηρήθηκε 

αξιοσημείωτη σύνδεση των ρύπων με τη νόσο της λευχαιμίας. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

ΑΤΜΟΣΦΑΙΡΙΚΗ ΡΥΠΑΝΣΗ ΚΑΙ ΥΓΕΙΑ 

 

 Εισαγωγικά 1.1

Ρύπανση καλείται οποιαδήποτε ανεπιθύμητο και συχνά επικίνδυνο υλικό που 

εισέρχεται στο γήινο περιβάλλον ως αποτέλεσμα ανθρώπινης 

δραστηριότητας, απειλεί την υγεία των ανθρώπων και βλάπτει τα 

οικοσυστήματα
1
. Η ρύπανση με τον γενικό της όρο αποτελεί ένα από τα 

σημαντικότερα ζητήματα της Ανθρωπόκαινου εποχής δηλαδή της εποχής από 

το 1945 και έπειτα όπου η ανθρώπινη επίδραση πάνω στον πλανήτη 

επηρεάζει άμεσα πολλές φυσικές, γεωλογικές και χημικές διεργασίες2. Η 

ρύπανση μαζί με την κλιματική αλλαγή, την μείωση της βιοποικιλότητας, την 

ερημοποίηση μεγάλων εκτάσεων και τη μείωση του διαθέσιμου πόσιμου 

νερού απειλεί εμφανώς πλέον την επιβίωση του ανθρώπινου είδους και των 

κοινωνιών που δημιούργησε τα τελευταία χρόνια3. H ρύπανση με όλες της τις 

εκδοχές αποτελεί την κυριότερη αιτία πρόωρων θανάτων παγκοσμίως με 9 

εκατομμύρια θανάτους το 2015 (16% των θανάτων σε όλο τον κόσμο) να 

αποδίδονται σε αυτή, Το ποσοστό αυτό είναι 3πλάσιο από τους θανάτους που 

οφείλονται σε ΑΙDS, φυματίωση και μαλάρια μαζί και 15 φορές μεγαλύτερο 

από τους θανάτους που προκλήθηκαν από πολέμους ή άλλες μορφές βίας. 

Στις πιο επιβαρυμένες χώρες ένας στους τέσσερις ανθρώπους προβλέπεται 

να χάσει τη ζωή του από αιτίες που αποδίδονται στη ρύπανση2. Στην Εικόνα 1 

παρουσιάζονται τα επίπεδα ρύπανσης σε παγκόσμια κλίμακα σύμφωνα με 

μελέτη του προγράμματος Παγκόσμιας Νοσοεπιβάρυνσης (Global Burden of 

Disease το 20154. 
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Εικόνα 1: Θάνατοι ανά 100.000 άτομα που αποδίδονται στην ολική ρύπανση
4
 

 

H ρύπανση μπορεί να διαχωριστεί σε τέσσερις κατηγορίες σύμφωνα με το 

GBD: 

1. Ατμοσφαιρική ρύπανση – Ρύπανση εσωτερικών χώρων – Ρύπανση 

από αιωρούμενα σωματίδια και όζον στον περιβάλλοντα εξωτερικό 

χώρο 

2. Ρύπανση υδάτων – Ακατάλληλες πηγές πόσιμου νερού και συνθήκες 

υγιεινής 

3. Ρύπανση εδαφών με χημικά και τοξικά μέταλλα 

4. Επαγγελματική ρύπανση – Επαφή με καρκινογόνα χημικά, σωματίδια 

και αέρια. 

Σε αυτό το σημείο αξίζει να τονιστεί πως σημαντική κατηγορία ρύπανσης 

ειδικά σχετικά με μια ομάδα ρύπων τους Παραμένοντες Οργανικούς Ρύπους 

είναι η ρύπανση από τρόφιμα επιβαρυμένα με τους ρύπους αυτούς. 

Στην Εικόνα 2 παρουσιάζονται οι μελέτες που δείχνουν τη σχέση των 

διαφόρων κατηγοριών ρύπανσης με τη θνησιμότητα από το 2005 έως το 

2015.  
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Το κύριο εύρημα είναι πως η ατμοσφαιρική ρύπανση παραμένει η κύρια αιτία 

θανάτων από ρύπανση ενώ η θνησιμότητα τόσο από αυτή όσο και από τη 

ρύπανση από χημικά στο έδαφος αυξάνεται τα τελευταία χρόνια σε αντίθεση 

με τη μείωση της θνησιμότητας από ρύπανση υδάτων. Οι σημαντικές 

(εκατομμύρια θάνατοι) διαφορές μεταξύ των αποτελεσμάτων που δίνει ο 

παγκόσμιος οργανισμός υγείας (WHO) για το 20125 και αυτών που δίνει το 

GBD για το 2015 οφείλεται πιθανόν στα διαφορετικά υπολογιστικά μοντέλα 

που χρησιμοποιεί το GBD από το 20144,6 παρόλο που οι προσεγγίσεις και 

των δύο φορέων βασίζονται στα ίδια δεδομένα έκθεσης σε ρύπους και σε 

όμοιες συναρτήσεις έκθεσης – αποδοχής ρύπων- ανθρώπων7. 

 

Εικόνα 2: Εκτίμηση θανάτων (εκατομμύρια) παγκοσμίως που οφείλονται στα διάφορα είδη 

ρύπανσης 2005-15
4,5 

 

 Ατμοσφαιρική Ρύπανση - Εισαγωγικά 1.2

Ένας άνθρωπος εισπνέει κατά μέσο όρο 10.000L αέρα τη μέρα οπότε οι 

πνεύμονές του κατακλύζονται από σημαντικές δόσεις τον περιεχομένων 

ουσιών στον αέρα ακόμα και αυτών που βρίσκονται σε πολύ χαμηλές 

συγκεντρώσεις. Στην καθημερινότητά τους οι άνθρωποι περνούν τις μέρες 

τους σε διαφορετικά μικροπεριβάλλοντα, όπως είναι οι οικίες τους, οι δημόσιοι 



 
 

26 
 

χώροι, οι χώροι εργασίας τους, τα μέσα μαζικής μεταφοράς ακόμα και 

εξωτερικοί χώροι. Σε όλους αυτούς τους χώρους μπορεί να υπάρχουν πηγές 

που να εμπλουτίζουν τον αέρα με διάφορες επιβλαβείς ενώσεις ακόμα και με 

καρκινογόνο δράση. Σε παγκόσμιο επίπεδο, η κατανάλωση καυσίμων για 

θέρμανση, μαγειρική, παραγωγή ενέργειας και για την κάλυψη των 

βιομηχανικών αναγκών οδηγεί σε καύσεις παρούσες σχεδόν παντού γύρω 

μας. Η επιβάρυνση της ποιότητας του αέρα από τις πηγές καύσης ποικίλλει 

από πυρκαγιές ανοικτού τύπου από ζωική ύλη μέχρι καύσεις από εργοστάσια 

εξοπλισμένα με κατάλληλες τεχνολογίες για τον έλεγχο αερίων και 

σωματιδίων. Οι καύσεις κινητήρων, ιδίως των οχημάτων είναι άλλη μία πηγή 

ρύπανσης παγκοσμίως. Σε εσωτερικούς χώρους ο καπνός του τσιγάρου, 

υλικά που χρησιμοποιούνται στις οικοδομές και στα έπιπλα αλλά και το 

φυσικώς προερχόμενο από τα κτήρια ραδόνιο συνιστούν τις κυριότερες πηγές 

ατμοσφαιρικής ρύπανσης8. Έτσι, ως ατμοσφαιρική ρύπανση καλείται η 

παρουσία στην ατμόσφαιρα ρύπων, δηλαδή κάθε είδους ουσιών, θορύβου, 

ακτινοβολίας ή άλλων μορφών ενέργειας σε ποσότητα, συγκέντρωση ή 

διάρκεια που μπορούν να προκαλέσουν αρνητικές επιπτώσεις στην υγεία, 

στους ζωντανούς οργανισμούς και στα οικοσυστήματα βραχυπρόθεσμα ή 

μακροπρόθεσμα9. Οι ρύποι όταν εκπέμπονται από μια πηγή απευθείας στην 

ατμόσφαιρα ονομάζονται πρωτογενείς. Παραδείγματα πρωτογενών ρύπων 

είναι το μονοξείδιο του άνθρακα (CO) από τις εξατμίσεις των αυτοκινήτων και 

το διοξείδιο του θείου (SO2) από τις καύσεις των γαιανθράκων. Όταν οι 

πρωτογενείς ρύποι υφίστανται αντιδράσεις, χημικές ή φωτοχημικές 

μετατρέπονται σε άλλες ενώσεις εν δυνάμει τοξικές πολλές φορές και 

περισσότερο από τις πρόδρομες, που ονομάζονται δευτερογενείς. Τέτοιες 

είναι το όζον (Ο3) και οξειδωμένες μορφές οργανικών ενώσεων8.  

 

1.2.1 Πηγές ατμοσφαιρικών ρύπων 

Οι πηγές εκπομπής ατμοσφαιρικών ρύπων μπορεί να είναι φυσικές και 

ανθρωπογενείς.  

Οι τρείς κυριότερες φυσικές πηγές είναι: οι εκπομπές σκόνης από την 

διάβρωση εδαφών και η διασπορά τους μέσω των ανέμων, οι ηφαιστειακές 



 
 

27 
 

εκρήξεις και οι εκπομπές σωματιδίων και αερίων από τις δασικές πυρκαγιές 

που εκδηλώνονται αυθόρμητα. Άλλες φυσικές πηγές οι ωκεανοί και οι 

θάλασσες, η βιολογική αποσύνθεση φυτών και ζώων και τα ίδια τα φυτά και τα 

δέντρα. 

Οι ανθρωπογενείς πηγές χωρίζονται επιπλέον σε σταθερές πηγές όπου 

περιλαμβάνουν την παραγωγή ηλεκτρικής ενέργειας, τη βιομηχανία και τη 

θέρμανση κτιρίων και σε κινητές όπου ανήκουν οι εκπομπές από κίνηση 

τροχοφόρων, πλοίων και αεροπλάνων. Η ποσοτική συνεισφορά κάθε 

δραστηριότητας μεταβάλλεται στο χώρο και στο χρόνο και είναι δύσκολο να 

εκτιμηθεί. Άλλες ανθρωπογενείς εκπομπές ατμοσφαιρικών ρύπων είναι 

τοπικές εκπομπές από γεωργικές καύσεις και από απόθεση και καύση 

απορριμμάτων σε χωματερές ή σε χώρους ανεξέλεγκτων καύσεων 

απορριμμάτων, ελαστικών κτλ.8 Τα τελευταία χρόνια οι πηγές αυτές έχουν 

αυξηθεί ιδιαίτερα σε κάποιες περιοχές της Ελλάδας. 

 

1.2.2 Κατηγορίες ατμοσφαιρικών ρύπων  

Ανάλογα με τη φυσική τους κατάσταση οι ρύποι διακρίνονται9: 

- Αέριοι: SOx, CO, ΝΟx, O3, υδρογονάνθρακες. 

-Σωματιδιακοί (στερεοί ή υγροί): αυτοί σύμφωνα με το μέγεθος, το σχήμα, τη 

διεισδυτικότητά τους στον οργανισμό και τη χημική τους σύσταση 

ομαδοποιούνται σε επιμέρους κατηγορίες. 

 

1.2.2.1 Αέριοι Ρύποι 

Οι αέριοι ρύποι συμμετέχουν σε μεγάλο βαθμό στη διαφοροποίηση της 

σύστασης της ατμόσφαιρας και παράγονται κυρίως από την καύση ορυκτών 

καυσίμων. Τα κυριότερα οξείδια του αζώτου που αναφέρονται ως 

ατμοσφαιρικοί ρύποι είναι το μονοξείδιο (NO) και το διοξείδιο του αζώτου 

(ΝΟ2). Το μονοξείδιο του αζώτου είναι αέριο άχρωμο και οξειδώνεται 

παρουσία οξυγόνου σε διοξείδιο του αζώτου. Οι κυριότερες ανθρώπινες 

πηγές είναι οι κινητές και σταθερές πηγές καύσης. 
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Το όζον, στη στρατόσφαιρα, θεωρείται ευεργετικό για τον άνθρωπο και το 

περιβάλλον καθώς απορροφά το μεγαλύτερο μέρος του υπεριώδους 

τμήματος της ηλιακής ακτινοβολίας. Αντίθετα, στην τροπόσφαιρα φυσιολογικά 

δεν υπάρχει. Δημιουργείται όμως σαν αποτέλεσμα των πολύπλοκων χημικών 

μετασχηματισμών πρωτογενών ρύπων όπως τα οξείδια του αζώτου, τα 

καυσαέρια των αυτοκίνητων και της βιομηχανίας, αλλά και τις πτητικές 

οργανικές ενώσεις που σε συνδυασμό με την ηλιακή ακτινοβολία αντιδρούν με 

το οξυγόνο παράγοντας όζον (Ο3). Η παρουσία αυτή του όζοντος στα χαμηλά 

στρώματα της ατμόσφαιρας έχει δυσμενείς επιπτώσεις στην ανθρώπινη υγεία 

προκαλώντας κυρίως αναπνευστικά προβλήματα.  

Το μονοξείδιο του άνθρακα (CO) από την άλλη, είναι προϊόν ατελούς καύσης 

και παράγεται από φυσικές πηγές και από τις ανθρώπινες δραστηριότητες. 

Κύρια φυσική πηγή του είναι οι πυρκαγιές και οι εκρήξεις ηφαιστείων ενώ οι 

ανθρώπινες δραστηριότητες που απελευθερώνουν μονοξείδιο του άνθρακα 

είναι η καύση βενζίνης από τα οχήματα. Στον άνθρωπο κύρια πηγή αποτελεί 

το κάπνισμα. 

Τα οξείδια του θείου SOx βρίσκονται σε αέρια μορφή και σ' αυτά 

περιλαμβάνονται το διοξείδιο (SO2) και το τριοξείδιο του θείου (SO3). Το 

διοξείδιο του θείου αποτελεί το 97-99% των εκπεμπόμενων οξειδίων του θείου 

στην ατμόσφαιρα. Το διοξείδιο του θείου (SO2) παράγεται φυσικά από τους 

ωκεανούς, την ηφαιστειακή δραστηριότητα και τη βιολογική αποσύνθεση 

φυτών και ζώων, ενώ η ανθρωπογενής προέλευση βασίζεται κυρίως στην 

καύση στερεών και υγρών καυσίμων που περιέχουν θείο και σε ορισμένες 

βιομηχανικές δραστηριότητες όπως παραγωγή θεϊκού οξέος, παραγωγή 

λιπασμάτων, διύλιση πετρελαίου, εξαγωγή μετάλλων δια τήξεως, ιδίως από 

ορυκτά με υψηλή περιεκτικότητα σε θείο, σε μύλους πολτοποίησης του ξύλου 

και στη βιομηχανοποιημένη παρασκευή του τσιμέντου. 

Τέλος, ο πιο χαρακτηριστικός εκπρόσωπος της κατηγορίας αυτής είναι οι 

πτητικές οργανικές ενώσεις. Αποτελούν πολυπληθή κατηγορία χημικών 

ενώσεων με βάση το υδρογόνο και τον άνθρακα. Βρίσκονται κυρίως στο 

πετρέλαιο, το φυσικό αέριο και τον λιθάνθρακα. Ως ατμοσφαιρικοί ρύποι, 

προέρχονται απ' όλες σχεδόν τις ανθρωπογενείς δραστηριότητες αλλά και 

από αρκετές φυσικές πηγές. Στην ατμόσφαιρα, οι πτητικές οργανικές ενώσεις 
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βρίσκονται συνήθως και στις τρεις φυσικές καταστάσεις (αέρια, υγρή, στερεή) 

γεγονός που μαζί με την ανομοιογένεια στη χημική τους σύσταση, καθιστά 

δύσκολο τον ποιοτικό και ποσοτικό τους προσδιορισμό. Κύριες πηγές 

εκπομπής τους είναι οι διεργασίες καύσης για την παραγωγή ενέργειας και 

την κυκλοφορία οχημάτων. Παρόλο που η πλειονότητα των αέριων ρύπων 

είναι εισπνεόμενοι και επηρεάζουν κατά βάση το αναπνευστικό σύστημα, 

πολλοί από αυτούς προκαλούν στον άνθρωπο αιματολογικά προβλήματα και 

καρκίνο9,10. 

 

1.2.2.2 Αιωρούμενα Σωματίδια (Particulate matter, PM) 

Είναι ένας γενικός όρος που χρησιμοποιείται για μία κατηγορία ρύπων που 

αποτελούνται από ένα πολύπλοκο μίγμα σωματιδίων που αιωρείται στον 

αέρα. Τα σωματίδια αυτά διαφέρουν ως προς το μέγεθος και τη σύστασή τους 

ενώ παράγονται από πληθώρα φυσικών και ανθρωπογενών δραστηριοτήτων. 

Κύριες πηγές αιωρούμενων σωματιδίων είναι τα εργοστάσια, τα οχήματα, οι 

κατασκευές καθώς και οι πυρκαγιές, η ηφαιστειακή δραστηριότητα και οι 

στρόβιλοι αέρα. Το μέγεθος των αιωρούμενων σωματιδίων ποικίλλει και 

κατηγοριοποιείται ανάλογα με τη διάμετρο σε PM2.5 και PM10 με αεροδυναμική 

διάμετρο μικρότερη από 2,5 και 10 μm αντίστοιχα. Άλλες κατηγοριοποιήσεις 

αφορούν στα υπέρλεπτα (0,1μm<), στα λεπτόκοκκα (1μm<) και στα 

χονδρόκοκκα (>1μm). Ανάλογα με το μέγεθός τους τα αιωρούμενα σωματίδια 

αποτίθενται σε διαφορετικό σημείο του αναπνευστικού συστήματος. 

Συγκεκριμένα τα PM10 αποτίθενται στο ανώτερο αναπνευστικό σύστημα ενώ 

τα λεπτά και υπέρλεπτα σωματίδια εισχωρούν στο κατώτερο αναπνευστικό, 

ακόμα και στις κυψελίδες των πνευμόνων. Εκτός από το μέγεθος, σημαντικό 

ρόλο παίζει και η χημική σύσταση των αιωρούμενων σωματιδίων καθώς 

πληθώρα μετάλλων, ιόντων και οργανικών ενώσεων βρίσκονται συζευγμένες 

στην αιωρούμενη σωματιδιακή ύλη. Χαρακτηριστικές οργανικές ενώσεις στα 

αιωρούμενα σωματίδια είναι και οι παραμένοντες οργανικοί ρύποι που έχουν 

ήδη αναφερθεί11. 
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1.2.2.3 Παραμένοντες Οργανικοί Ρύποι 

Για να χαρακτηριστεί μια χημική ένωση, Παραμένοντας Οργανικός Ρύπος 

(Persistent Organic Pollutant – POP) πρέπει να παρουσιάζει τα εξής 

χαρακτηριστικά:  

 Να παραμένει σταθερή για μεγάλα χρονικά διαστήματα, 

επιδεικνύοντας αντοχή στη χημική διάσπαση και στη φωτο- 

διάσπαση 

 Να διασπείρεται ευρέως στο περιβάλλον, ως αποτέλεσμα διαφόρων 

φυσικών διεργασιών και να μεταφέρεται σε μεγάλες αποστάσεις 

 Να συσσωρεύεται στο λιπώδη ιστό των ζωντανών οργανισμών και να 

ανιχνεύεται σε υψηλότερες συγκεντρώσεις στα ανώτερα επίπεδα της 

τροφικής αλυσίδας 

 Να προκαλεί βλαβερές επιδράσεις στην υγεία ανθρώπων και ζώων12. 

Ο όρος POPs περιλαμβάνει έναν μεγάλο αριθμό οργανικών ενώσεων που 

ανήκουν σε διαφορετικές κατηγορίες. Σε αυτούς ανήκουν: 

• Τα πολυχλωριωμένα διφαινύλια (PCBs) 

• Τα οργανοχλωριωμένα φυτοφάρμακα (OCPs) 

• Τα εξαχλωροκυκλοεξάνια (ΗCHs) 

• Οι διοξίνες (PCDDs) και τα φουράνια (PCDFs) 

• Οι πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες (Polycyclic Aromatic 

Hydrocarbons - PAHs) 

Οι τρεις πρώτες κατηγορίες περιλαμβάνουν συνθετικά παρασκευασμένες 

οργανικές ενώσεις, με πλήθος βιομηχανικών, εμπορικών και γεωργικών 

εφαρμογών. Αντίθετα, οι δύο τελευταίες κατηγορίες δεν παρασκευάζονται 

εμπορικά, ούτε έχουν απ’ ευθείας χρήση, αλλά αποτελούν ανεπιθύμητα 

προϊόντα της ατελούς καύσης ή πυρόλυσης άλλων οργανικών ενώσεων13. 

 

1.2.2.4 Μέταλλα και Μεταλλοειδή 

Η κατηγορία αυτή περιλαμβάνει μέταλλα με ειδικό βάρος μεγαλύτερο των 5 g 

cm-3. Μερικά από αυτά είναι ο μόλυβδος (Pb), ο υδράργυρος (Hg), το κάδμιο 
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(Cd), ο άργυρος (Ag), το νικέλιο (Ni), το χρώμιο (Cr) και το μαγγάνιο (Μn) και 

το μεταλλοειδές αρσενικό (Αs). Μερικά από αυτά είναι ωφέλιμα, αλλά τα 

περισσότερα εμφανίζουν τοξική δράση ακόμα και σε μικρές συγκεντρώσεις. Η 

εκπομπή μετάλλων στην ατμόσφαιρα μπορεί να είναι αποτέλεσμα φυσικών 

εκπομπών. Τέτοιες είναι τα μεταλλεύματα του γήινου φλοιού, καθώς και τα 

ηφαίστεια, η διάβρωση και η διασπορά από τους επιφανειακούς ανέμους, 

ακόμα και οι εκπομπές από πυρκαγιές δασών και από τους ωκεανούς. Τα 

μέταλλα απελευθερώνονται επίσης, στην ατμόσφαιρα κατά τη διάρκεια της 

καύσης ορυκτών καυσίμων και ξύλου καθώς και από βιομηχανικές 

δραστηριότητες όπου απαιτούνται υψηλές θερμοκρασίες και μέσω της 

αποτέφρωσης απορριμμάτων14. Τέλος, μεταφέρονται από τόπο σε τόπο 

μέσω του αέρα συνήθως ως συστατικά προσροφημένα πάνω σε αιωρούμενη 

σωματιδιακή ύλη. Ένα μέρος από αυτά καταλήγει μέσω της τροφικής 

αλυσίδας στον άνθρωπο προκαλώντας χρόνιες ή οξείες βλάβες15. 

 

1.2.3 Επιδράσεις στην ανθρώπινη υγεία 

Αιώνες πριν οι άνθρωποι και οι δραστηριότητες τους ρύπαιναν τον πλανήτη. 

Μετά τη Βιομηχανική Επανάσταση το πρόβλημα εντείνεται φτάνοντας στις 

μέρες μας όπου το αποτέλεσμα είναι αισθητό σε πλανητικό επίπεδο. Το 

πρόβλημα εντοπίζεται κυρίως στις ολοένα αυξανόμενες ενεργειακές 

απαιτήσεις για την κάλυψη των σύγχρονων αναγκών. Δύο τύποι αέριας 

ρύπανσης κυριάρχησαν στα μεγάλα αστικά κέντρα. Ο πρώτος σχετίζεται με 

την καύση γαιανθράκων (κάρβουνο), υψηλής περιεκτικότητας σε θείο. Η 

τοξική αυτή αιθαλομίχλη παρατηρήθηκε έντονα σε πόλεις με ψυχρά κλίματα 

όπως το Λονδίνο όπου το 1952 αποτέλεσε αντικείμενο μελέτης. Ο δεύτερος 

τύπος αφορά την κυκλοφορία οχημάτων και παρατηρήθηκε πρώτη φορά στο 

Λος Άντζελες το 1945. Η φωτοχημική αυτή αιθαλομίχλη αφορά σε αντιδράσεις 

όταν υπάρχουν υψηλά επίπεδα οξειδίων του αζώτου (ΝΟx) και οργανικών 

ενώσεων παρουσία ηλιακής ακτινοβολίας. Παρόμοια περιστατικά 

παρατηρήθηκαν σε πόλεις όπως η Ρώμη και η Αθήνα16.  

Από το 1990 και έπειτα, πλήθος μελετών αναφέρονται στις επιπτώσεις της 

ατμοσφαιρικής ρύπανσης στη δημόσια υγεία, καταλήγοντας στο συμπέρασμα 
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ότι ακόμη και τα χαμηλότερα επίπεδα ατμοσφαιρικής ρύπανσης σχετίζονταν 

με σοβαρές επιδράσεις στην υγεία και στο περιβάλλον17-21. 

Οι επιδράσεις μπορεί να είναι οξείες, όπου οι ρύποι δρουν για μικρό χρονικό 

διάστημα και σε δόσεις σχετικά υψηλές ή χρόνιες, όπου οι ρύποι δρουν σε 

μικρές δόσεις, ανεπαρκείς για να δημιουργήσουν μια άμεση επίδραση, αλλά 

με έναν επαναλαμβανόμενο τρόπο. 

Παρά τα μέτρα για τον περιορισμό των αέριων ρύπων η ατμοσφαιρική 

ρύπανση συνεχίζει να αποτελεί παγκόσμιο κίνδυνο για την υγεία των 

ανθρώπων και των οικοσυστημάτων ενώ αποτελεί τη 2η περιβαλλοντική 

ανησυχία για τους Ευρωπαίους μετά την κλιματική αλλαγή
22

. Περίπου 

400.000 πρόωροι θάνατοι ανά έτος οφείλονται στην ατμοσφαιρική ρύπανση 

με κυριότερες εκδηλώσεις της εμφράγματα και καρδιοπάθειες καθώς και 

καρκίνο του πνεύμονα και πνευμονοπάθειες23. O Διεθνής Οργανισμός για την 

Έρευνα του Καρκίνου (IARC) έχει κατατάξει την ατμοσφαιρική ρύπανση ως 

ένα μίγμα παραγόντων που έχουν καρκινογόνο δράση24. 

Η μακροχρόνια και βραχυχρόνια έκθεση παιδιών και ενηλίκων σε 

ατμοσφαιρικούς ρύπους μπορεί να προκαλέσει πνευμονικές δυσλειτουργίες ή 

άσθμα. Επίσης, μπορεί να επιδρά στην γονιμότητα καθώς και κατά τη 

διάρκεια της κύησης στο έμβρυό και στη συνέχεια στο νεογέννητο25,26. Ακόμα 

υπάρχει η έκθεση σε ατμοσφαιρικούς ρύπους έχει συσχετιστεί με ασθένειες 

όπως ο διαβήτης τύπου 2 στους ενηλίκους  με την πρόωρη γήρανση ακόμα 

και με τη νόσο Alzheimer27-28.  

Έτσι, η Ευρωπαϊκή Επιτροπή έχει θεσπίσει όρια για συγκεκριμένους ρύπους 

και τα κράτη μέλη της ΕΕ είναι υποχρεωμένα να συμμορφώνονται με αυτά29-

30. Τα όρια αυτά παρουσιάζονται στον Πίνακα 1. 
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Πίνακας 1: Νομοθετικά όρια για την ποιότητα του αέρα και την προστασία της ανθρώπινης 

Υγείας από τις Οδηγίες της ΕΕ
29-30

. 

Ρύπος Περίοδος Συγκέντρωση Σχόλια 

PM10 Ημερήσιο 50 μg m
-3

 Υπερβάσεις όχι πάνω από 35 μέρες ανά 
έτος 

Ετήσιο 40 μg m
-3

  

PM2.5 Ετήσιο 25 μg m
-3

  

Ο3 Ημερήσιο 
(8ωρο) 

120 μg m
-3
 Υπερβάσεις όχι πάνω από 25 ημέρες 

ανά έτος 
Ημερήσιο 
(Ωριαίο) 

180 μg m
-3
  

NO2 Ημερήσιο 
(Ωριαίο) 

200 μg m
-3
 Υπερβάσεις όχι πάνω από 18 ώρες το 

χρόνο 
Ετήσιο 40 μg m

-3
  

SO2 Ωριαίο 350 μg m
-3
  

Ημερήσιο 125 μg m
-3
 

CO Ημερήσιο 
(8ωρο) 

10 mg m
-3

  

Βενζόλιο Ετήσιο 5 μg m
-3

  

Βενζο(α)πυρένιο 
(BaP) 

Ετήσιο 1 ng m
-3
 ΒaP ως προσροφημένο σε PM10 

Αs Ετήσιο 6 ng m
-3
  

Cd Ετήσιο 5 ng m
-3
  

Ni Ετήσιο 20 ng m
-3
  

Pb Ετήσιο 0,5 μg m
-3

  

 

Παρόμοια μέτρα «στόχους» και τιμές αναφοράς έχει ορίσει και ο WHO 31-32 τα 

οποία παρουσιάζονται στον Πίνακα 2. 

Πίνακας 2:Τιμές στόχοι και τιμές αναφοράς για την ποιότητα του αέρα από τον WHO 
31-32

. 

Ρύπος Περίοδος Τιμή - Οδηγία Τιμή Αναφοράς 

PM10 Ημερήσιο 50 μg m
-3

  
Ετήσιο 20 μg m

-3
  

PM2.5 Ημερήσιο 25 μg m
-3

  

Ετήσιο 10 μg m
-3

 

Ο3 Ημερήσιο (8ωρο) 100 μg m
-3

  

NO2 Ημερήσιο (Ωριαίο) 200 μg m
-3

  

Ετήσιο 40 μg m
-3

  

SO2 10 λεπτά 500 μg m
-3

  
Ημερήσιο 20 μg m

-3
 

CO Ημερήσιο (Ωριαίο) 30 mg m
-3

  

Ημερήσιο (8ωρο) 30 mg m
-3

 
Βενζόλιο Ετήσιο  1,7 μg m

-3
 

Βενζο(α)πυρένιο Ετήσιο  0,12 ng m
-3

 

Αs Ετήσιο  6,6 ng m
-3

 

Cd Ετήσιο 5 ng m
-3
  

Ni Ετήσιο  25 ng m
-3
 

Pb Ετήσιο 0,5 μg m
-3
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2. ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

ΠΟΛΥΚΥΚΛΙΚΟΙ ΑΡΩΜΑΤΙΚΟΙ ΥΔΡΟΓΟΝΑΝΘΡΑΚΕΣ 

 Γενικά 2.1

Οι Πολυκυκλικοί Αρωματικοί Υδρογονάνθρακες (Polycyclic Aromatic 

Hydrocarbons, PAHs) είναι μια ομάδα οργανικών ενώσεων (περί τις 10.000) 

που αποτελούνται από δύο ή περισσότερους αρωματικούς δακτυλίους 

ενωμένους μεταξύ τους. Οι δακτύλιοι δεν περιέχουν ετεροάτομα και δε φέρουν 

υποκαταστάτες, αποτελούνται μόνο από άτομα άνθρακα και υδρογόνου. Ως 

μη πολικές ενώσεις παρουσιάζουν μικρή διαλυτότητα στο νερό και είναι 

λιπόφιλες33,34. 

Σχηματίζονται κατά την ατελή καύση ή την πυρόλυση της οργανικής ύλης από 

διάφορες φυσικές αλλά κυρίως ανθρωπογενείς δραστηριότητες, όπως πχ. οι 

βιομηχανικές διεργασίες35. Μετά την εκπομπή τους βρίσκονται σε αφθονία 

στον αέρα και προσδεδεμένοι στη σωματιδιακή ύλη, διασπείρονται σε όλο 

περιβάλλον και εισερχόμενοι στην τροφική αλυσίδα προκαλούν βλαβερές 

επιδράσεις στην υγεία των ζωντανών οργανισμών, όπως όλοι οι POPs36. 

 

2.1.1 Μοριακές και Φυσικοχημικές ιδιότητες των PAHs 

Για την ονοματολογία και την περιγραφή των μοριακών δομών των PAHs 

χρησιμοποιείται ένα σύνολο κανόνων του συστήματος που έχει υιοθετήσει η 

Διεθνής Ένωση Καθαρής και Εφαρμοσμένης Χημείας- IUPAC (International 

Union of Pure and Applied Chemistry)37, εκτός από το ναφθαλένιο (NaP), 

φαινανθρένιο (PHE) και ανθρακένιο (Ant) που διαθέτουν δικό τους ξεχωριστό 

σύστημα. Ωστόσο, αρκετοί PAHs είναι γνωστοί με την εμπειρική τους 

ονομασία, η οποία δηλώνει είτε την προέλευση τους (π.χ. πυρένιο), είτε το 

χρώμα τους (π.χ. χρυσένιο), ή το σχήμα τους (π.χ. κορωνένιο)38. Οι 

συνηθέστεροι PAHs που απασχολούν τους επιστήμονες και έχουν μελετηθεί 

εκτενώς αποτελούνται από εξαμελείς βενζοϊκούς δακτυλίους, όπως π.χ. το 

βενζο[a]πυρένιο (BaP), ο πλέον επικίνδυνος και καρκινογόνος από τους 

PAHs. Η παρουσία ενός πενταμελούς δακτυλίου μεταξύ των εξαμελών είναι 

συνηθισμένη, ενώ σπανιότερα συναντάμε στα μόριά τους και τετραμελείς 
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δακτυλίους, αν και δεν επιδεικνύουν την ίδια σταθερότητα σαν μόρια σε 

σύγκριση με εκείνα που αποτελούνται αποκλειστικά από εξαμελείς 

δακτυλίους. 

Στον Πίνακα 3 δίνονται οι ονομασίες στην ελληνική και αγγλική γλώσσα, οι 

συντομογραφίες, τα μοριακά βάρη, οι μοριακοί και οι συντακτικοί τύποι των 

γνωστότερων και πλέον βλαβερών PAHs για την υγεία, καθώς και η 

κατηγοριοποίηση τους από την IARC σύμφωνα με την καρκινογόνο δράση 

που επιδεικνύουν12. Οι δεκαέξι αυτοί PAHs, χαρακτηρίζονται ως ρύποι 

άμεσης προτεραιότητας από την IARC και την Υπηρεσία Προστασίας 

Περιβάλλοντος των ΗΠΑ (United States Εnvironmental Protection Agency – 

US EPA), μιας και θεωρείται πως παρουσιάζουν τοξική και καρκινογόνο 

δράση, στρέφοντας σε αυτούς το ενδιαφέρον της Ευρωπαϊκής επιστημονικής 

κοινότητας.  

Στη συνέχεια της Διπλωματικής Διατριβής, θα χρησιμοποιείται η αγγλική 

συντομογραφία τους. 
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Πίνακας 3: Μοριακή δομή, ιδιότητες και συντομογραφίες των 16 PAHs 

Ονομασία  Συντ. 

Μοριακό 
Βάρος 
(g/mol) 

Μοριακός 
Τύπος Συντακτικός Τύπος 

EPA- 
US IARC

1
  

Ναφθαλένιο/ 
Naphthalene  

NaP 128.063  C10H8 

 

× 2B 

Ακεναφθυλένιο/ Acenaphthylene 

ACY 152.063 C12H8 

 

× Μ.Α. 

Ακεναφθένιο/ Acenaphthene 

ACE 154.212 C12H10 

 

× 3 

Φλουορένιο/  
Fluorene 

FL 166.223 C13H10 

 

× 3 

Φενανθρένιο/ Phenanthrene 
PHE 178.234 C14H10 

 
× 3 

Ανθρακένιο/  
Anthracene 

Ant 178.234 C14H10 

 
× 3 

Φλουορανθένιο/ Fluoranthene  

FLT 202.256 C16H10 

 

× 3 

Πυρένιο/ 
Pyrene 

PYR 202.256 C16H10 

 

× 3 

Βένζο[a]ανθρακένιο/ 
Benz[a]anthracene 

BaA 228.294 C18H10 

 

× 2B 

Χρυσένιο/  
Chrysene 

CHR 228.2 C18H10 

 

× 2B 

Βενζο[b]φλουορανθένιο/ 
Benzo[b] fluoranthene  

BbFA 252.316 C20H12 

 

× 2B 

Βενζο[k]φλουορανθένιο/ 
Benzo[k] fluoranthene 

BkFA 252.316 C20H12 

 

× 2B 

Βενζο[a]πυρένιο/ 
Benzo[a]pyrene 

BaP 252.316 C20H12 

 

× 1 

Ίνδενο[1,2,3-cd]πυρένιο/  
Indeno[1,2,3-cd]pyrene 

IPY 276.338 C22H12 

 

× 2B 

Διβενζ[a,h]ανθρακένιο/  
Dibenz[a,h]anthracene  

DBaA 278.354 C22H14 

 

× 2A 

Βενζο[g,h,i]περυλένιο/ 
Benzo[g,h,i]perylene 

BPE 276.338 C22H12 

 

× 3 

1 Κατάταξη των PAHs κατά IARC στις εξής ομάδες: Ομάδα 1= καρκινογόνα για τον άνθρωπο, 

Ομάδα 2Α= πιθανώς καρκινογόνα, Ομάδα 2Β= εν δυνάμει καρκινογόνα, Ομάδα 3= δεν 

μπορούν να ταξινομηθούν ως καρκινογόνα, Μ.Α.= μη αξιολογηθέντα  

https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C12H8&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C12H8&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C13H10&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C13H10&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C13H10&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C16H10&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C16H10&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C16H10&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C16H10&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C20H12&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C20H12&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C20H12&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C22H12&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C22H14&sort=mw&sort_dir=asc
https://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/search/#collection=compounds&query_type=mf&query=C22H12&sort=mw&sort_dir=asc
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Οι PAHs σε θερμοκρασία περιβάλλοντος βρίσκονται σε στερεή, κρυσταλλική 

μορφή, κίτρινου χρώματος ή άχρωμοι. Είναι λιγότερο πτητικοί από τους 

άκυκλους υδρογονάνθρακες και τα σημεία ζέσεως τους είναι πολύ υψηλότερα 

από των κανονικών αλκανίων με τον ίδιο αριθμό ατόμων άνθρακα. Είναι μη 

πολικές ενώσεις, λιπόφιλες, παρουσιάζουν μικρή διαλυτότητα στο νερό και 

μεγαλύτερη στους οργανικούς διαλύτες39. 

Αν και αρωματικές ενώσεις, ο βαθμός αρωματικότητας δεν είναι ο ίδιος για 

όλους τους δακτυλίους από τους οποίους αποτελείται κάθε ένας από τους 

PAHs40. Χημικά ταξινομούνται στις σχετικά αδρανείς ενώσεις, λόγω της 

στερεοχημείας τους και της έλλειψης πολικών υποκαταστατών στα μόριά τους 

ενώ σε αντίθεση με τις άκυκλες ακόρεστες ενώσεις, δίνουν προϊόντα 

ηλεκτρονιόφιλης υποκατάστασης και όχι προσθήκης41. Στον Πίνακα 4 

παρουσιάζονται οι φυσικοχημικές ιδιότητες των 16 PAHs. 

Πίνακας 4:Φυσικοχημικές ιδιότητες των 16 PAHs 

PAHs 

Σημείο 
Βρασμού (ºC) 

Σημείο 
Τήξης (ºC) 

Τάση 
ατμών  

(mm Hg 
στους 25ºC) 

Συντελεστής κατανομής n-
οκτανόλης- νερού (log Kow)  

Διαλυτότητα στο νερό 
στους 25 ºC

d
 (mg/L)  

NaP 
217.9 80.2 0.085 3.30 31 

ACY 
280 89.4 0.0048 3.93 3.93 

ACE 
277.5 93 0.0022 3.92 3.90 

FL 
294 114.76 6.0 x 10

-4
 4.18 1.69 

PHE 
338.4 99 1.21 x 10

-4
 4.46 1.10 

Ant 
341.3 216 6.56 x 10

-6
 4.45 0.0434 

FLT 
384 110.2 9.22 x 10

-6
 5.16 0.20- 0.26 

PYR 
394 150.62 4.56 x 10

-6
 4.88 0.135 

BaA 
437.6 155- 157 2.1 x 10

-7
 5.76 0.0094 

CHR 
448 255 6.23 x 10

-9
 5.73 0.002 

BbFA 
- 168.4 5 x 10

-7
 5.78 0.0015 

BkFA 
480 217 9.65 x 10

-10
 6.11 0.0008 

BaP 
496 179 5.49 x 10

-9
 6.13 0.0016 

IPY 
536 164 1.25 x 10

-10
 6.70 0.0007 

DBaA 
524 269 9.55 x 10

-10
 6.50 0.0025 

BPE 
550 278.3 1 x 10

-10
 6.63 0.0003 
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2.1.2 Πηγές των PAHs και κατανομή στο περιβάλλον 

Η αφθονία της παρουσίας τους και η ευρεία κατανομή των PAHs στο 

περιβάλλον οφείλεται στο σχηματισμό τους κατά την πραγματοποίηση σχεδόν 

όλων των ατελών καύσεων. Ανάλογα με τη διεργασία κατά την οποία 

παράγονται μπορούν να διαχωριστούν σε τρεις κατηγορίες: 

 Σε εκείνους που σχηματίζονται κατά την πυρόλυση μιας οργανικής 

ένωσης όταν αυτή εκτίθεται σε υψηλές θερμοκρασίες (350- 1200ºC) 

χωρίς την παρουσία ή με μικρή παρουσία οξυγόνου. Η επεξεργασία 

του λιθάνθρακα, η κλασματική απόσταξη για την παραγωγή πίσσας ή η 

θερμική κατεργασία του πετρελαίου για την παραγωγή 

υδρογονανθράκων μικρότερου μοριακού βάρους είναι μερικά 

παραδείγματα πυρολυτικών διεργασιών που πραγματοποιούνται 

σκόπιμα και έχουν ως αποτέλεσμα την παραγωγή μορίων PAHs. Μη 

σκόπιμες πυρολυτικές διεργασίες, όπως η ατελής καύση των καυσίμων 

των αυτοκινήτων, μηχανών, δημόσιων μέσων μεταφοράς κτλ., η καύση 

των δασών και η καύση ξύλου ή άλλων υλών για παραγωγή 

θέρμανσης σε εσωτερικούς χώρους μπορούν και αυτές να οδηγήσουν 

στον σχηματισμό PAHs42.  

 Σε εκείνους που σχηματίζονται κατά την ωρίμανση του αργού 

πετρελαίου, ή άλλων παρόμοιων πετροχημικών διεργασιών, και 

διασπείρονται στο περιβάλλον λόγω της εκτεταμένης χρήσης του 

πετρελαίου και των παραγώγων του. Σημαντικό ποσοστό τέτοιων 

PAHs προέρχεται από πετρελαιοκηλίδες, διαρροές δεξαμενόπλοιων και 

από άλλα ατυχήματα που σχετίζονται με τη μεταφορά καυσίμων35. 

 Στους PAHs βιολογικής προελεύσεως, οι οποίοι σχηματίζονται από 

διάφορα φυτά ή μικροοργανισμούς με κυριότερους τα βακτήρια, κατά 

την αποικοδόμηση της φυτικής ύλης43. 

Οι πηγές εκπομπής τους είναι φυσικές και ανθρωπογενείς. Φυσικές πηγές 

εκπομπής τους είναι οι πυρκαγιές των δασών, η ηφαιστειακή δραστηριότητα, 

η βακτηριακή σύνθεση, διαρροές πετρελαίου, η διάβρωση ιζηματογενών 

πετρωμάτων και η αποσύνθεση της φυτικής ύλης44,45.  
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Όσον αφορά στις ανθρωπογενείς πηγές εκπομπής αυτές μπορούν να 

διακριθούν σε βιομηχανικές εκπομπές, οι οποίες περιλαμβάνουν τις 

διεργασίες εξόρυξης και επεξεργασίας του πετρελαίου και των κλασματικών 

προϊόντων του, τη βιομηχανία παραγωγής και τη χρήση πίσσας και 

ασφάλτου, τις βιομηχανίες ελαστικών, άνθρακα, αλουμινίου και χύτευσης 

μετάλλων46, σε εκπομπές καύσης στις οποίες συμπεριλαμβάνονται τόσο η 

καύση των στερεών απορριμμάτων (φυσική, τυχαία ή ελεγχόμενη), οι 

διεργασίες αποτέφρωσης όσο και οι εκπομπές αγροτικής καύσης κλαδιών 

κτλ.47, σε κινητές εκπομπές από τα μέσα μεταφοράς τα οποία χρησιμοποιούν 

ως καύσιμα πετρέλαιο ή παράγωγά του48, σε οικιακές εκπομπές κατά το 

μαγείρεμα και τη καύση ξυλείας για θέρμανση και σε μικρότερης κλίμακας 

εκπομπές όπως το κάπνισμα. Στον καπνό του τσιγάρου έχουν βρεθεί περίπου 

χίλιοι PAHs μαζί με αζωτούχα και ετεροκυκλικά παράγωγά τους. Tέλος, PAHs 

μπορεί να παραχθούν ως αποτέλεσμα επιστημονικών ερευνών αλλά και κατά 

την παρασκευή φαρμάκων49. Στις αναπτυσσόμενες χώρες επίσης μπορεί να 

παράγονται PAHs από την καύση οργανικών υλικών για την κάλυψη βασικών 

αναγκών όπως η καθημερινή μαγειρική ή η θέρμανση50. 

Η ατελής καύση, είτε ανθρωπογενούς ή φυσικής προελεύσεως, θεωρείται ως 

ο κυριότερος παράγοντας εκπομπής PAHs στο περιβάλλον44, ενώ εκτιμάται 

πως οι ποσότητες των PAHs, που εκπέμπονται στην ατμόσφαιρα από 

φυσικές πηγές, είναι μικρότερες από αυτές που εκπέμπονται από 

ανθρωπογενείς πηγές51. Ο αριθμός των δακτυλίων που διαθέτουν οι PAHs 

που εκλύονται, ο σχηματισμός πενταμελών ή εξαμελών δακτυλίων καθώς και 

η αναλογία της παρουσίας τους φανερώνει και την πηγή προέλευσής 

τους.46,52,53. 

Μετά την απελευθέρωσή τους από τις διάφορες πηγές εκπομπής, οι PAHs, 

όπως και οι υπόλοιποι POPs, διασπείρονται στο περιβάλλον μέσω του αέρα, 

μεταφέρονται σε μικρές ή μεγάλες αποστάσεις, υπόκεινται σε ξηρή ή υγρή 

εναπόθεση ή φωτοδιασπώνται, όπως φαίνεται στην Εικόνα 3 54,55. 
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Εικόνα 3: Πιθανές πορείες των PAHs στην ατμόσφαιρα μετά την εκπομπή τους
55

 

 

Οι PAHs στην ατμόσφαιρα κατανέμονται μεταξύ αέριας και σωματιδιακής 

φάσης. Γενικά, οι PAHs με δύο ή τρεις δακτυλίους βρίσκονται κυρίως στην 

αέρια φάση, με τέσσερις δακτυλίους μπορεί να βρίσκονται τόσο σε αέρια όσο 

και σε σωματιδιακή φάση, ενώ οι PAHs με πέντε δακτυλίους και άνω 

συναντώνται κυρίως προσδεδεμένοι στα αιωρούμενα σωματίδια56. Οι PAHs 

που κατανέμονται στην αέρια φάση υπόκεινται ευκολότερα, αν και σχετικά 

αργά, σε αποικοδόμηση, φωτο-διάσπαση και χημική διάσπαση σε σύγκριση 

με εκείνους που είναι προσροφημένοι στα σωματίδια, ενώ και στις δύο 

περιπτώσεις είναι δυνατό να αντιδράσουν με άλλες χημικές ενώσεις 

παράγοντας προϊόντα που είναι εξίσου τοξικά, όπως νίτρο, όξο- και υδρόξυ- 

παράγωγα39. 

Η ξηρή εναπόθεση ατμών και σωματιδίων από την ατμόσφαιρα στο έδαφος 

και τα νερά και η υγρή εναπόθεση, μέσω κατακρήμνισης των σωματιδίων από 

τη βροχή, έχει ως αποτέλεσμα την επιβάρυνση του εδάφους, της βλάστησης 

και του υδροφόρου ορίζοντα με PAHs. Επιπρόσθετα, η παρουσία των PAHs 

στον τελευταίο μπορεί να οφείλεται σε διαρροές πετρελαίου, στα υγρά 

απόβλητα από διάφορες βιομηχανικές δραστηριότητες, στα αστικά λύματα, 
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στην αποσύνθεση των οργανισμών και στην αποικοδόμηση της φυτικής ύλης, 

όπως αναφέρθηκε προηγουμένως57,58. 

Η εκτεταμένη διασπορά τους στο περιβάλλον έχει ως αποτέλεσμα την 

παρουσία τους στους ζωντανούς οργανισμούς. Ως λιπόφιλες ενώσεις έχουν 

την ιδιότητα να βιοσυσσωρεύονται στους λιπώδεις ιστούς των ζωντανών 

οργανισμών και κατά συνέπεια βρίσκονται σε ολοένα αυξανόμενη 

συγκέντρωση καθώς ανεβαίνουμε στην τροφική αλυσίδα, κορυφή της οποίας 

είναι ο άνθρωπος, φαινόμενο που ονομάζεται βιομεγέθυνση59.  

 

2.1.3 Οδοί ανθρώπινης έκθεσης 

Οι PAHs εισέρχονται στον ανθρώπινο οργανισμό μέσω της κατάποσης, της 

εισπνοής και της δερματικής επαφής. Σε ορισμένες περιπτώσεις ενδέχεται η 

έκθεση να περιλαμβάνει περισσότερες από μία οδούς ταυτόχρονα, 

επηρεάζοντας τη συνολική απορροφούμενη δόση. Επιπλέον, τα έμβρυα 

εκτίθενται προγεννητικά ήδη από τη σύλληψη μέσω του πλακούντα και του 

αίματος του ομφαλίου λώρου ενώ, το μητρικό γάλα αποτελεί τον βασικότερο 

παράγοντα έκθεσης για τα θηλάζοντα βρέφη, όχι μόνο για τους PAHs, αλλά 

για όλα τα POPs60-62. 

Υπάρχουν σημαντικές διαφοροποιήσεις στις συγκεντρώσεις των PAHs στον 

αέρα, οι οποίες εξαρτώνται από τις εκάστοτε πηγές εκπομπών. Οι περιοχές 

με αυξημένη βιομηχανική δραστηριότητα και τα μεγάλα αστικά κέντρα, στα 

οποία γίνεται εκτεταμένη χρήση μέσων μεταφοράς, παρουσιάζουν 

υψηλότερες συγκεντρώσεις PAHs στον ατμοσφαιρικό αέρα σε σύγκριση με τις 

αγροτικές περιοχές, στις οποίες οι εστίες ρύπανσης είναι μεμονωμένες63. Η 

έκθεση μέσω εισπνοής του ατμοσφαιρικού αέρα έχει υπολογισθεί στα 0,16 μg 

την ημέρα, με εύρος τα 0,02- 3 μg64. Από την άλλη, ο αέρας εσωτερικών 

χώρων, ο οποίος επιβαρύνεται με PAHs κατά το μαγείρεμα ή τη λειτουργία 

θερμαντικών σωμάτων, αποτελεί και αυτός με τη σειρά του πιθανή οδό 

έκθεσης, παρουσιάζοντας ωστόσο μικρότερες συγκεντρώσεις, απουσίας 

καπνού τσιγάρου, συγκριτικά με τον ατμοσφαιρικό.  

Η επαγγελματική έκθεση σε PAHs αφορά ως επί το πλείστον εργαζόμενους 

σε βιομηχανίες του πετρελαίου, παραγωγής πίσσας και ασφάλτου, 
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βιομηχανίες ελαστικών, άνθρακα, αλουμινίου και χύτευσης μετάλλων κ.α. που 

υπόκεινται καθημερινά σε έκθεση τόσο με την εισπνοή, όσο και μέσω 

δερματικής επαφής65.  

Ο καπνός του τσιγάρου θεωρείται ως μια από τις σημαντικότερες οδούς 

έκθεσης για τους καπνιστές και τους παθητικούς καπνιστές. Η πρόσληψη του 

BaP με το κάπνισμα ενός τσιγάρου είναι πιθανό να φθάσει έως και τα 20- 40 

ng, ενώ το κάπνισμα ενός πακέτου τσιγάρων τη μέρα μπορεί να αποφέρει 

πρόσληψη BaP της τάξεως των 0,4 μg την ημέρα65,66 και έως και 5 μg την 

ημέρα για το σύνολο των καρκινογόνων PAHs. 

Πηγές υψηλές έκθεσης αποτελούν τα λιπαρά και καπνιστά τρόφιμα, τρόφιμα 

που έχουν μαγειρευτεί στα κάρβουνα και τρόφιμα που προέρχονται από 

περιβαλλοντικά επιβαρυμένες περιοχές67-68. Η βιοδιαθεσιμότητα των PAHs 

που προσλαμβάνονται μέσω της διατροφής κυμαίνεται μεταξύ 20- 50% και 

αυξάνεται με την αύξηση του λιποφιλικού χαρακτήρα των PAHs. 

Η απορρόφηση των PAHs εξαρτάται από την οδό έκθεσης σε αυτούς. Οι 

PAHs που εισέρχονται μέσω της εισπνοής απορροφώνται από τον 

ανθρώπινο οργανισμό και επικάθονται στους πνεύμονες. Η κατανομή τους 

μεταξύ της αέριας και σωματιδιακής φάσης καθορίζει σε σημαντικό βαθμό τις 

επιπτώσεις των PAHs στην υγεία, μιας και οι εκείνοι που προσδένονται στα 

σωματίδια PM2,5 τα οποία επικάθονται ευκολότερα στους πνεύμονες κατά την 

εισπνοή, είναι πιθανό να εκδηλώσουν την επιβλαβή δράση τους ταχύτατα και 

για μεγάλη χρονική περίοδο.  

Η δερματική απορρόφηση των PAHs πραγματοποιείται ταχέως, αν και σε 

μικρό ποσοστό τόσο στους ανθρώπους όσο και στα ζώα, και αφορά κυρίως 

στους PAHs με μικρά μοριακά και έως τέσσερις δακτυλίους στο μόριό τους.  

Η απορρόφηση μέσω της κατάποσης αυξάνεται με αύξηση του λιπόφιλου 

χαρακτήρα των PAHs, ή με την παρουσία ελαίων και λιπών στη 

γαστρεντερική οδό.  

Όσον αφορά στην απέκκρισή τους, οι μεταβολίτες των PAHs εκκρίνονται στα 

ούρα, τη χολή και τα κόπρανα. Οι μεταβολίτες των PAHs που βρίσκονται στη 

χολή είναι συζευγμένοι με γλυκουρονικό οξύ, το οποίο υδρολύεται από τη 

γαστρεντερική μικροχλωρίδα με αποτέλεσμα να απενεργοποιούνται και να 
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αναστέλλεται η τοξική τους δράση. Σύμφωνα με μελέτες σε πειραματόζωα, οι 

μεταβολίτες των PAHs με δύο ή τρεις δακτυλίους εκκρίνονται κυρίως στα 

ούρα, ενώ οι μεταβολίτες υψηλού μοριακού βάρους εκκρίνονται στα 

κόπρανα69. 

 

2.1.4 Μηχανισμός τοξικής δράσης 

O μηχανισμός με τον οποίο οι PAHs ασκούν την τοξική τους δράση 

περιλαμβάνει τη μεταβολική τους ενεργοποίηση σε ενεργά ενδιάμεσα 

προϊόντα σε δύο φάσεις, ώστε να προκύψουν πολικά, βιοχημικά δραστικά, 

ικανά να αλληλεπιδράσουν με κυτταρικά μακρομόρια όπως νουκλεϊικά οξέα 

και πρωτεΐνες1. H δραστικότητα τους διαφέρει ανάλογα με τη δομή τους, αφού 

PAHs με περιοχές «φιόρδ» στα μόριά τους προσδένονται ευκολότερα σε 

νουκλεοτίδια αδενίνης ενώ PAHs με περιοχές «κόλπων» στα μόριά τους 

προσδένονται κατά προτίμηση σε νουκλεοτίδια γουανίνης (Εικόνα 4)70. 

 

Εικόνα 4: Περιοχές «φιόρδ» και «κόλπου» των PAHs
70

 

Σχετικά με τη μεταβολική ενεργοποίηση των PAHs και την έναρξη της 

καρκινογόνου δράσης τους, έχουν προταθεί τρεις κύριες πορείες και μία 

τέταρτη δευτερεύουσα. Στο Σχήμα 1 που ακολουθεί παρουσιάζονται οι 3 

μεταβολικές πορείες με παράδειγμα το ΒaP: 
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1. Μηχανισμός σχηματισμού εποξειδικής διυδροδιόλης περιοχής του κόλπου 

(Bay region dihydrodiol epoxides pathway) 

Αρχικά, λαμβάνει χώρα οξείδωση ενός διπλού δεσμού που καταλύεται από τα 

ένζυμα Ρ450 (CYPs) σε ασταθή οξείδια αρενίων. Στη συνέχεια, τα οξείδια 

υδρολύονται από υδρολάσες εποξειδίων (ΕΗ) σε trans διυδροδιόλες και 

τέλος, γίνεται μια δεύτερη οξείδωση στον διπλό δεσμό πλησίον της 

διυδροδιόλης, παρουσία και πάλι του καταλύτη ενζύμου Ρ450 (CYPs), προς 

εποξείδιο της διόλης. Ο μηχανισμός αυτός οδηγεί στο σχηματισμό 

ηλεκτρονιόφιλων εποξειδίων, που αν τους το επιτρέπει η στερεοϊσομέρειά 

τους, προσδένονται στο DNA προκαλώντας μεταλλάξεις και τελικά καρκίνο. 

Στο Σχήμα 1 διακρίνεται η μεταβολική ενεργοποίηση του BaP προς ισομερείς 

εποξειδικές διυδροδιόλες που προσδένονται στο DNA70-72. 

2. Μηχανισμός σχηματισμού κατιοντικής ρίζας (Radical cation pathway) 

Ο σχηματισμός της κατιονικής ρίζας πραγματοποιείται με αποβολή ενός π 

ηλεκτρονίου από το μόριο, μέσω οξείδωσης παρουσία του ενζύμου Ρ450, 

όπως φαίνεται στο Σχήμα 1. Οι δραστικές κατιονικές ρίζες που παράγονται 

είναι ηλεκτρονιόφιλες και προσβάλουν το DNA οδηγώντας σε 

αποπουρίνωση70,73. 

3. Μηχανισμός σχηματισμού PAH-ο-κινόνης (Activation through PAH-o-

quinone) 

O σχηματισμός της οrtho-κινόνης πραγματοποιείται με την αφυδρογόνωση 

των μεταβολιτών της διυδροδιόλης παρουσία του ενζύμου αφυδρογονάση της 

διυδροδιόλης (dihydrodiol dehydrogenase, DD) προς μία κετόλη, η οποία 

ταυτομερίζεται και σχηματίζει μία κατεχόλη, που στη συνέχεια οξειδώνεται σε 

ο-κινόνη. Η ο-κινόνη μπορεί είτε να γίνει αποδέκτης της 1,4- Michael 

προσθήκης προς σχηματισμό DNA παραγώγων ή να αναχθεί από τη ρίζα 

NAD(P)H προς παραγωγή δραστικών οξυγονούχων ριζών (Σχήμα 1)70,74.  
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Σχήμα 1: 3 πιθανές μεταβολικές πορείες για τον μεταβολισμό του BaP
73

 

 

4. Μηχανισμός σχηματισμού εστέρων του θειϊκού οξέος (Formation of sulfuric 

acid ester)  

Αν και θεωρείται δευτερεύουσα μεταβολική ενεργοποίηση, η υδροξυλίωση 

μέθυλο-υποκατεστημένων PAHs προς βενζυλεστέρες που μπορούν να 

φέρουν θειϊκές ομάδες, είναι δυνατό να προκαλέσουν καρκίνο75. 

Μία ακόμα θεωρία για τον μηχανισμό έκφρασης της τοξικής δράσης των 

PAHs είναι η πρόσδεσή τους στον αρυλο-υδρογονανθρακικό υποδοχέα AhR, 

που έχει ως αποτέλεσμα τη σηματοδότησή του. Αρκετές από τις επιδράσεις 

των PAHs, όπως η επαγωγή ενζύμων, η ανοσοκαταστολή και η τερατογένεση 

πιστεύεται ότι προκαλούνται από την ενεργοποίηση του υποδοχέα AhR και 

την επακόλουθη διαταραχή της κυτταρικής ομοιόστασης76.  
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2.1.5 Επιπτώσεις στην ανθρώπινη υγεία 

Οι επιπτώσεις των PAHs στην ανθρώπινη υγεία έχουν μελετηθεί κυρίως για 

μείγματα ουσιών, αφού στην πράξη είναι πολύ δύσκολο να υπάρξει έκθεση σε 

μεμονωμένους PAHs. Εξαίρεση αποτελεί το ναφθαλένιο, το οποίο 

χρησιμοποιήθηκε ως εντομοαπωθητικό και αντισκωριακό (ναφθαλίνη), και για 

το οποίο έχουν αναφερθεί περιπτώσεις οξείας δηλητηρίασης, αιμολυτική 

αναιμία, έλκη κερατοειδούς, καταρράκτης κτλ77.  

Η τοξικότητα μιας ένωσης αναφέρεται στην ικανότητά της να προκαλεί βλάβες 

στους ζωντανούς οργανισμούς και να επάγει καρκινογόνες και 

μεταλλαξογόνες δράσεις ή φαινόμενα τερατογένεσης. Η έκθεση των 

πειραματόζωων σε PAHs συνδέεται με την εμφάνιση τοξικών δράσεων στο 

αναπαραγωγικό σύστημα, στο καρδιαγγειακό σύστημα, το συκώτι, τον μυελό 

των οστών και την εμφάνιση καρκίνου.  

Οι επιδράσεις των PAHs στην ανθρώπινη υγεία εξαρτώνται από το χρόνο, την 

οδό έκθεσης σε αυτούς, τη ποσότητα στην οποία έχει κάποιος εκτεθεί και την 

τοξικότητα που παρουσιάζει κάθε PAHs. Όσον αφορά στις βραχυπρόθεσμες 

επιδράσεις στην υγεία αυτές περιλαμβάνουν ερεθισμό των ματιών, ναυτία, 

εμετό, διάρροια και σύγχυση, σύμφωνα με μελέτες που διενεργήθηκαν σε 

εργαζομένους για την επαγγελματική έκθεση σε PAHs78. Επιπρόσθετα, 

ορισμένοι PAHs όπως το BaP, το Ant, το NaP και τα μίγματά τους μπορούν 

να προκαλέσουν ερεθισμό του δέρματος και αλλεργικές αντιδράσεις, ύστερα 

από σύντομο χρόνο έκθεσης σε αυτούς. Στις χρόνιες επιδράσεις 

συγκαταλέγονται η κερατοεπιπεφυκίτιδα, η ανοσοτοξικότητα, η εμφάνιση 

καταρράκτη, χρόνιες φλεγμονές στο δέρμα, η ηπατοτοξικότητα και η ήπια 

νεφροτοξικότητα, βήχας και ασθματική βρογχίτιδα, αναιμία και λευκοπενία και 

η εμφάνιση καρκίνου79,80.  

Ο IARC έχει κατηγοριοποιήσει τους PAHs με βάση την καρκινογόνο δράση 

που επιδεικνύουν σε τρεις ομάδες Ομάδα 1= καρκινογόνα για τον άνθρωπο, 

Ομάδα 2Α= πιθανώς καρκινογόνα, Ομάδα 2Β= εν δυνάμει καρκινογόνα, 

Ομάδα 3= μη καρκινογόνα και Μ.Α.= μη αξιολογηθέντα (Πίνακας 1). Το ΒaP 

κατηγοριοποιείται ως καρκινογόνο και το DBaA ως πιθανά καρκινογόνο. Οι 

περισσότεροι PAHs που χαρακτηρίζονται από την EPA ως ρύποι άμεσης 
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προτεραιότητας, ανήκουν στην Ομάδα 2Β= εν δυνάμει καρκινογόνοι, μιας και 

δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για την πρόκληση καρκίνου στον ανθρώπινο 

οργανισμό. Ωστόσο, αρκετές μελέτες καταδεικνύουν τις ενώσεις της Ομάδας 

2Β ως καρκινογόνες για τα ζώα. Σύμφωνα με τη μελέτη του Grimmer G. το 

1988, αποδόθηκε στους PAHs μεγάλου μοριακού βάρους το 83% της 

καρκινογόνου δράσης του καπνού των τσιγάρων81. Η πρώτη ιστορική 

αναφορά επαγγελματικού καρκίνου ο οποίος σχετίζεται με την έκθεση σε 

PAHs έγινε από τον P. Pott το 1775 και αφορούσε την εμφάνιση καρκίνου του 

οσχέου σε καπνοδοχο-καθαριστές82. Από τότε πολλές επιδημιολογικές 

μελέτες έδειξαν ότι υπάρχει στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ 

επαγγελματικής έκθεσης σε PAHs και εμφάνισης διαφόρων μορφών καρκίνου.  

Όσον αφορά στη σχέση των ατμοσφαιρικών PAHs με διάφορες επιπλοκές 

στην υγεία μελέτες τα τελευταία χρόνια έχουν συσχετίσει την έκθεση σε PAHs 

ακόμα και σε χαμηλά επίπεδα, με τον καρκίνο του πνεύμονα84-86 

καρδιαγγειακές παθήσεις87 ακόμα και λευχαιμία88. Σύμφωνα με τους Al-Saleh 

et al. (2013), ορισμένοι PAHs έχουν ανιχνευθεί στον πλακούντα εγκύων και 

υπάρχουν ενδείξεις ότι δύναται να επηρεάσουν παράγοντες που καθορίζουν 

την έκβαση της γέννησης83. 

Για την εκτίμηση της επικινδυνότητας των μιγμάτων PAHs και του βαθμού 

τοξικότητας καθενός στον ατμοσφαιρικό αέρα έχει προταθεί η χρήση 

Παραγόντων Τοξικής Ισοδυναμίας (Toxic Equivalent Factors- TEF), 

αντίστοιχους με εκείνους που χρησιμοποιούνται στην ομάδα των διοξινών89. 

Για να υπολογιστεί το συνολικό TEQ σε κάθε ένα από τους PAHs έχει 

αποδοθεί ένας παράγοντας τοξικής ισοδυναμίας (TEF). Στην πιο τοξική 

ένωση που είναι το BaP έχει αποδοθεί TEF=1, ενώ στα άλλα ομοειδή έχει 

αποδοθεί TEF ανάλογα με την τοξικότητα που εκτιμάται ότι έχουν σε σχέση με 

το BaP. Η συγκέντρωση κάθε ένωσης πολλαπλασιασμένη με το αντίστοιχο 

TEF δίνει τον δείκτη τοξικής δράσης, TEQ (Toxic Equivalent Quotient), ενώ το 

συνολικό TEQ προκύπτει από το άθροισμα όλων των TEQ, υποθέτοντας ότι 

οι PAHs δρουν αθροιστικά89-90. Εκτός από το ΣBaPTEQ που αποτελεί δείκτη 

καρκινογόνου δράσης των αιωρούμενων σωματιδίων στα οποία 

προσδένονται οι PAHs υπάρχει και ο δείκτης μεταλλαξογόνου δράσης MEQ 

(Mutagenic Equivalent Quotient) όπου και σε αυτή τη περίπτωση 
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πολλαπλασιάζοντας κάθε PAH με έναν άλλο συντελεστή υπολογίζεται το 

ΣBaPMEQ
86. Ένας άλλος δείκτης τοξικότητας του αερολύματος είναι το BaPE 

όπου αποτελεί ένα άθροισμα των καρκινογόνων PAHs επί κάποιους 

συντελεστές91-92. Τιμές BaPE πάνω από 1 ng m-3 συνιστούν αυξημένη 

επικινδυνότητα εμφάνισης καρκίνου λόγω των PAHs
92

. Πιο συγκεκριμένα για 

την εκτίμηση της επικινδυνότητας των εισπνεόμενων σωματιδίων σε σχέση με 

τα PAHs η EPA και ο WHO έχουν προτείνει τον υπολογισμό του παράγοντα 

εισπνεόμενης επικινδυνότητας (Inhalation Cancer Risk) και τον παράγοντα 

επικινδυνότητας σε όλη τη ζωή του ατόμου (Lifetime Cancer Risk) αντίστοιχα. 

Τα ICR και LCR για τα αιωρούμενα σωματίδια υπολογίζεται βάσει της σχέσης:  

ΙCR ή LCR=ΣBaPTEQ x IURBaP ή LUR 

Όπου το IURBaP (Inhalation Unit Risk) είναι 1,1*10-3 (μg m-3)-1 για την USEPA93 

και το LUR (Lifetime Unit Risk) είναι 8,7*10-5 (ng m-3)-1 για τον WHO 94-95. 

 

  Παράγωγα των PAHs  2.2

Όπως έχει ήδη αναλυθεί σε ένα βαθμό μέσω ομογενών και ετερογενών 

οξειδoαναγωγικών αντιδράσεων, τα υδρογόνα των αρωματικών δακτυλίων 

των PAHs μπορούν να υποκατασταθούν από καρβονυλικές, νίτρο ή υδρόξυ 

ομάδες και να οδηγήσουν σε όξο, νίτρο και υδρόξυ PAHs (O-, N- και ΟΗ-

PAHs)96. Αυτά τα μεταβολικά παράγωγα των PAHs μπορεί να προκαλέσουν 

ίση ή μεγαλύτερη τοξικότητα από ότι οι μητρικοί PAHs αφού μπορούν 

απευθείας να δράσουν ως μεταλλαξογόνα ενώ οι PAHs χρειάζονται ένζυμα 

που καταλύουν την τοξική τους δράση97-98. Μεταξύ αυτών των παραγώγων οι 

υδρόξυ- PAHs (Hydroxylated PAHs - OHPAHs) έχουν κερδίσει το ενδιαφέρον 

της ερευνητικής κοινότητας αφού μπορούν να προκαλέσουν μεταλλάξεις, 

οξειδωτικό στρες ενώ σχετίζονται και με ορμόνες όπως τα οιστρογόνα99-102. 

2.2.1 OHPAHs 

Διάφορες μελέτες έχουν αποδείξει την ύπαρξη ΟΗPAHs προσροφημένα στα 

σωματίδια της ατμόσφαιρας και σε πηγές καύσεων. Τα παράγωγα αυτά 

μπορούν να εκλυθούν στην ατμόσφαιρα από ατελείς καύσεις βιομάζας ή 

οχημάτων103-106 ή ως αποτέλεσμα φωτοχημικών αντιδράσεων των μητρικών 
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PAHs107-108. Παρόλο’ αυτά λεπτομέρειες για τον σχηματισμό τους ακόμα δεν 

έχουν πλήρως διευκρινιστεί. Οι υπό μελέτη OHPAHs παρουσιάζονται στον 

Πίνακα 5. 

Πίνακας 5: Μοριακές δομές ΟΗPAHs 

Ονομασία  Συντ. 
Μοριακό Βάρος 

(g/mol) 
Μοριακός 

Τύπος Συντακτικός Τύπος 

1- Ναφθόλη 

1NΑP 144.17   C10H8O 

 

2- Ναφθόλη 
2NΑP 144.17 C10H8O 

 

1- Υδρόξυ- Φαινανθρένιο  
1OHPHE 194.23 C₁₄H₁₀O 

 

2- Υδρόξυ- Φαινανθρένιο  
2OHPHE 194.23 C₁₄H₁₀O 

 

3- Υδρόξυ- Φαινανθρένιο  
3OHPHE 194.23 C₁₄H₁₀O 

 

9- Υδρόξυ- Φαινανθρένιο  

9OHPHE 194.23 C₁₄H₁₀O 

 

1- Υδρόξυ- Πυρένιο  

1OHPYR 218.255 C16H10O 

 

 

2.2.2 Μεταβολισμός των PAHs σε ΟΗPAHs και εκδήλωση νοσηρότητας 

Όπως αναλύθηκε ενδελεχώς στην 2.1.4 υποενότητα οι PAHs όταν εισέλθουν 

μέσω της αναπνοής και απορροφηθούν στο σώμα περνούν στην κυκλοφορία 

όπου και μεταβολίζονται από τα ένζυμα του κυτοχρώματος 450109. Με αυτόν 

τον τρόπο σχηματίζονται ενεργές ενώσεις οξυγόνου (ROS) οι οποίες 

σχηματίζουν τελικά τους OHPAHs ενώ προκαλούν βλάβες στο DNA μέσω 

οξειδοαναγωγής110-111.Η έκθεση σε PAHs μάλιστα συχνά μελετάται από την 

μέτρηση των OHPAHs στα ούρα. Οι OHPAHs στα ούρα έχουν προταθεί σαν 

βιοδείκτες της ανθρώπινης έκθεσης σε PAHs από το περιβάλλον112 ενώ το 

1ΟΗPYR αποτελεί τον πιο κοινό δείκτη113,114.  

Πληθώρα εργασιών έχει συσχετίσει τα επίπεδα των OHPAHs στα ούρα με 

διάφορες ασθένειες όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, η ρευματοειδής αρθρίτιδα 

ακόμα και η πτώση των μαλλιών115-117. Βέβαια το 1ΟΗPYR και οι υπόλοιποι 
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ΟΗPAHs στα ούρα δεν μπορούν πολλές φορές να χρησιμοποιηθούν για την 

πρόβλεψη της έκθεσης σε BaP και άλλους υψηλού μοριακού βάρους PAHs 

(High molecular weight PAHs- HPAHs)56,114, αφού οι ΗPAHs τείνουν να 

βιοσσυσωρεύονται γι’ αυτό και πολλές μελέτες έχουν προτείνει ως βιοδείκτες 

ενώσεις των PAHs με νουκλεοτίδια του DNA και αμινοξέα των πρωτεϊνών στα 

οποία προσδένονται οι PAHs όταν δεν απεκκρίνονται με τα ούρα70,118-120. Οι 

De Craemer et al. (2016)49 μάλιστα προτείνουν ως πιθανούς βιοδείκτες και 

τους μητρικούς PAHs χωρίς να έχουν μεταβολιστεί. Οι διαφοροποιήσεις στις 

συγκεντρώσεις των PAHs και των μεταβολιτών τους στα ούρα δεν οφείλονται 

μόνο στη διαφορετική εξωτερική έκθεση κάθε οργανισμού αλλά και στις 

διαφορές στον μεταβολισμό και την απορρόφηση σε κάθε σώμα35,70. Ο 

προσδιορισμός λοιπόν τον μη μεταβολισμένων PAHs στον ορό αίματος 

μπορεί να δώσει διαφορετικές πληροφορίες απ’ ότι των παραγώγων τους στα 

ούρα καθώς σχετίζεται με την βιοσυσσώρευσή τους στην πορεία του 

χρόνου121 και έτσι αποφεύγονται οι αποκλίσεις από τις διαφορές ανάμεσα σε 

κάθε οργανισμό122. Έτσι, οι μελέτες που περιλαμβάνουν και PAHs και τα 

παράγωγά τους OHPAHs σε ορό αίματος μπορούν να εμπλουτίσουν τη 

γνώση γύρω από τις επιδράσεις τους στον ανθρώπινο οργανισμό. Παρότι οι 

συγκεντρώσεις των PAHs στο αίμα είναι χαμηλότερες απ’ ότι στα ούρα, οι 

πρόδρομοι PAHs έχουν μελετηθεί σε έγκυες γυναίκες123-125 είτε σαν τιμές 

αναφοράς πληθυσμών σε περιοχές με έντονα φαινόμενα ρύπανσης60,126-127 

ενώ έχουν συσχετιστεί με ασθένειες όπως οι νευρικές διαταραχές128, το 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών129 και ο καρκίνος του μαστού130 και της 

ουροδόχου κύστης131. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

ΑΛΛΟΙ ΠΑΡΑΜΕΝΟΝΤΕΣ ΟΡΓΑΝΙΚΟΙ ΡΥΠΟΙ 

3.  

 Πολυχλωριωμένα διφαινύλια (PCBs) 3.1

3.1.1 Γενικά 

Τα PCBs είναι μία ομάδα συνθετικά παρασκευασμένων χλωριωμένων 

αρωματικών υδρογονανθράκων. Παράγονται με χλωρίωση του διφαινυλίου, 

το οποίο περιέχει συνολικά δέκα διαθέσιμες θέσεις για την προσθήκη των 

ατόμων χλωρίου. Έτσι, οι οργανικές αυτές ενώσεις που μπορούν να 

παραχθούν με την προσάρτηση των ατόμων χλωρίου στους δύο δακτυλίους 

του διφαινυλίου, οδηγούν στη δημιουργία 209 συγγενών PCBs όπως φαίνεται 

και στην Εικόνα 5132. 

Αυτές οι συγγενείς ουσίες μπορούν να ταξινομηθούν περαιτέρω ανάλογα με 

τον αριθμό των χλωρίων που συνδέονται με τους δακτυλίους. Έτσι, υπάρχουν 

10 "κλάσεις συγγενών", που κυμαίνονται από μονοχλωροδιφαινύλια (τρία 

μέλη της τάξης) σε πενταχλωροδιφαινύλια (46 μέλη τάξης) και σε 

δεκαχλωροδιφαινύλιο (ένα μέλος της τάξης)133. 

 

Εικόνα 5: Γενική δομή PCBs 

 

Τα PCBs είναι δυνατόν να διαχωριστούν σε δύο ομάδες σύμφωνα με τις 

τοξικολογικές τους ιδιότητες, 12 από αυτές εμφανίζουν τοξικολογικές ιδιότητες 

παρόμοιες με τις ιδιότητες των διοξινών και συχνά αναφέρονται ως 

«παρόμοια με τις διοξίνες PCB» (DL-PCBs/ Dioxine-like). Τα άλλα PCBs δεν 

εμφανίζουν τοξικότητα παρόμοια με την τοξικότητα των διοξινών, αλλά έχουν 

διαφορετικά τοξικολογικά χαρακτηριστικά και αναφέρονται ως «μη παρόμοια 

με τις διοξίνες PCBs» (NDL-PCBs/ Non dioxine-like). 
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Το άθροισμα των έξι PCBs δεικτών (PCB 28, 52, 101, 138, 153 και 180) 

περιλαμβάνει περίπου το ήμισυ των συνολικών NDL-PCBs που υπάρχουν σε 

ζωοτροφές και τρόφιμα. Το σύνολο αυτό θεωρείται κατάλληλος δείκτης για την 

εμφάνιση NDL-PCBs και την έκθεση του ανθρώπου σε αυτά γι’ αυτό και 

μελετήθηκαν στην παρούσα διατριβή. Οι ενώσεις αυτές παρουσιάζονται στον 

Πίνακα 6. 

 

Πίνακας 6: Μοριακές δομές και μοριακά βάρη PCBs 

Ονομασία Συντ. 
Μοριακό Βάρος 

(g/mol) 
Μοριακός 

Τύπος Συντακτικός Τύπος 

2,4,4-τριχλωρο διφαινύλιο PCB28 

257.5 

C12H7Cl3 

 

2,2’, 5,5'-τετραχλώρο 
διφαινύλιο 

PCB52 

292.0 

C12H6Cl14 

 

2,2’, 4,5,5'-πενταχλωρο 
διφαινύλιο 

PCB101 

326.4 

C12H5Cl15 

 

2,2’, 3,4,4' , 5'-εξαχλωρο 
διφαινύλιο 

PCB138 

360.9 

C12H4Cl16 
 

2,2’, 4,4' , 5,5'- εξαχλωρο 
διφαινύλιο 

PCB153 

360.9 

C12H4Cl16 

 

2,2’, 3,4,4' , 5,5'-επταχλωρο 
διαφινύλιο 

PCB180 

395.3 

C12H3Cl17 

 

 

3.1.2 Πηγές και ιδιότητες των PCBs 

Τα PCBs κατασκευάστηκαν αποκλειστικά και χρησιμοποιήθηκαν ευρέως για 

πολλά χρόνια από τον άνθρωπο. Δεν υπάρχουν γνωστές φυσικές πηγές PCB 

στο περιβάλλον. Η εμπορική παραγωγή των PCB και η ευρεία χρήση τους σε 

πολλές βιομηχανικές εφαρμογές ξεκίνησε το 1930 και συνεχίστηκε μέχρι τα 

τέλη της δεκαετίας του 1970. Τα PCBs χρησιμοποιήθηκαν κυρίως ως 

ηλεκτρικά μονωτικά υγρά σε πυκνωτές και μετασχηματιστές και επίσης ως 
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υδραυλικά, θερμικά και λιπαντικά υγρά. Τα PCBs αναμίχθηκαν με άλλες 

χημικές ουσίες ως πλαστικοποιητές και επιβραδυντικά πυρκαγιάς και 

χρησιμοποιήθηκαν ευρέως. Όταν τα PCBs εμπλέκονται σε πυρκαγιές, το 

κύριο προϊόν της καύσης είναι το υδροχλωρικό οξύ, το οποίο επειδή δεν είναι 

εύφλεκτο, χρησίμευε για να σβήσει τη φωτιά. Έτσι, τα PCBs ήταν ιδιαίτερα 

επιθυμητά για εφαρμογές όπου η φωτιά αποτελούσε απειλή για τη ζωή και 

την ιδιοκτησία, όπως στον ηλεκτρικό εξοπλισμό των εμπορικών κτιρίων και 

των νοσοκομείων, στα υδραυλικά συστήματα, στα χυτήρια και στα συστήματα 

μεταφοράς θερμότητας. Στις ΗΠΑ, τα PCBs κατασκευάστηκαν από το 1929 

έως τα μέσα του 1977, αν και πολλά προϊόντα παρέμειναν για χρήση για 

δεκαετίες μετά την αναστολή της παραγωγής τους133. Τα PCBs εκτός από την 

κυρίως χρήση τους σε μετασχηματιστές και πυκνωτές χρησιμοποιήθηκαν και 

σε άλλους ηλεκτρικούς εξοπλισμούς, ως ψυκτικά και λιπαντικά λόγω των 

εξαιρετικών ιδιοτήτων ηλεκτρικής και θερμικής αντοχής τους. 

Χρησιμοποιήθηκαν επίσης σε πλαστικοποιητές, επικαλύψεις επιφανειών, 

μελάνια αυτογραφικού αντιγραφικού χαρτιού, κόλλες, χρώματα και 

φυτοφάρμακα. Δομικά υλικά που πιθανώς περιέχουν PCBs είναι πλακάκια, 

χρώματα, δάπεδα, καλύμματα, τάπητες, μονωτικά και στεγανοποιητικά 

πληρωτικά υλικά που χρησιμοποιούνταν κατά την κατασκευή κτιρίων132-133. 

Συνήθεις εμπορικές ονομασίες των PCBs που χρησιμοποιήθηκαν ευρέως 

είναι τα Aroclor, Clophen, Pyralene, Kanechlor και Perchlor.  

Είναι είτε ελαιώδη υγρά είτε στερεά και είναι άχρωμα έως ανοικτά κίτρινα. 

Ορισμένα PCBs είναι πτητικά και μπορεί να υπάρχουν ως ατμός στον αέρα. 

Δεν έχουν γνωστή οσμή ή γεύση134.. 

Μια σημαντική ιδιότητα των PCBs είναι η γενική αδράνεια τους. Τα PCBs 

αντέχουν τόσο στα οξέα όσο και στα αλκάλια και έχουν θερμική σταθερότητα, 

καθιστώντας τα έτσι χρήσιμα υλικά σε μια ευρεία ποικιλία εφαρμογών. Ακόμη, 

εκτός από την ανθεκτικότητα στη χημική και θερμική υποβάθμιση που τα 

χαρακτηρίζει, είναι ανθεκτικά στη βιοαποικοδόμηση και έχουν την ικανότητα 

βιοσυσσώρευσης 134. Μία επίσης σημαντική ιδιότητα των PCBs, που τα έκανε 

να χρησιμοποιούνται ευρέως στη βιομηχανία, είναι η αντοχή τους στη φωτιά, 

για αυτό και χρησιμοποιούνταν ως επιβραδυντές φλόγας133. Χαρακτηρίζονται 

από μικρή υδατοδιαλυτότητα και αυξημένη λιποφιλικότητα και η οξεία 
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τοξικότητα τους χαρακτηρίζεται χαμηλή. Η χημική σταθερότητα και 

λιποφιλικότητα αυτών των ενώσεων σε συνδυασμό με την αντοχή τους στην 

αποικοδόμηση έχει ως αποτέλεσμα την χρόνια παραμονή τους στο 

περιβάλλον και τη βιοσυσσώρευση σε ζωικούς οργανισμούς με την είσοδο 

τους στις διάφορες αλυσίδες τροφίμων
132-133

. 

 

3.1.3 Επιδράσεις των PCBs στην ανθρώπινη υγεία 

Οι ίδιες τους οι ιδιότητες που έκαναν τα PCB να χρησιμοποιούνται στην 

βιομηχανία είναι αυτές που τους προσδίδουν τις τοξικές τους επιδράσεις. Οι 

επιδράσεις τους στην ανθρώπινη υγεία είναι πολλές και αφορούν σε 

διαφορετικά είδη ασθενειών. Τα PCBs όταν καίγονται παράγουν διοξίνες ενώ 

η τοξική δράση των dioxin-like σχετίζεται με την αλληλεπίδρασή τους με τον 

ΑRH υποδοχέα. 

Εργασίες έδειξαν πως τα PCBs επιδρούν στην εύρυθμη λειτουργία του 

καρδιαγγειακού συστήματος και μπορούν να προκαλέσουν καρδιοπάθειες135-

136. Αυξημένα επίπεδα PCBs στον ορό του αίματος σχετίζονται επίσης με την 

εμφάνιση σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2137-140. Μελέτες έχουν δείξει τη 

δράση των PCBs ως ενδοκρινικοί διαταράκτες και σχετικά με άλλες ορμόνες 

όπως μεταβολιτών της βιταμίνης D3141. Τα PCBs επίσης επιδρούν στο 

ανοσοποιητικό όπως έχουν δείξει μελέτες σε εγκύους και νεογέννητα
142,143

 

αλλά και σε παιδιά144. Άλλες έρευνες στοχοποιούν τα PCBs για νευρικές και 

συμπεριφορικές διαταραχές145-147. Σειρά μελετών έχει επίσης αποδείξει την 

επίδραση των PCBs τόσο στο αναπαραγωγικό όσο και στο αναπτυξιακό 

σύστημα εμβρύων και παιδιών148-152.  

Τέλος, πολλές εργασίες έχουν υποδείξει την μεταλλαξογόνο – καρκινογόνο 

δράση των ενώσεων αυτών με αποτέλεσμα την συσχέτιση τους με την 

εμφάνιση διαφόρων τύπων καρκίνου. Τα PCBs έχουν συνδεθεί με την 

εμφάνιση λευχαιμιών154-155, καρκίνου του πνεύμονα156, καρκίνου του 

μαστού157-159, καρκίνου των όρχεων160, καρκίνο του προστάτη161-162. Μάλιστα 

ο IARC το 2016 αναθεώρησε την αρχική του κατάταξη και με δεδομένη την 

σύνδεση μεταξύ έκθεση σε PCBs και εμφάνισης μελανώματος, κατέταξε τα 

PCBs στην κατηγορία 1 ως καρκινογόνα για τον άνθρωπο163. 
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  Οργανoχλωριωμένα γεωργικά φάρμακα (OCPs) 3.2

3.2.1 Γενικά 

Οι τελευταίες δεκαετίες χαρακτηρίζονται αφενός μεν από σημαντικές εξελίξεις 

στο χώρο των γεωργικών φαρμάκων αφετέρου διατυπώνονται σημαντικές 

επιφυλάξεις αναφορικά με τις επιδράσεις που ασκούνται σε επίπεδο χλωρίδας 

και πανίδας. Τα πρωταρχικά γεωργικά προϊόντα έχουν αρχίσει σταδιακά να 

αποσύρονται και να χρησιμοποιούνται όλο και λιγότερο με τις ανησυχίες της 

επιστημονικής κοινότητας να είναι έκδηλες. Πλέον είναι κοινά αποδεκτό ότι τα 

γεωργικά φάρμακα ασκούν σημαντική επίδραση στο περιβάλλον αλλά και 

στην υγεία εξαιτίας της παρουσίας επιβλαβών χημικών ουσιών. Η 

προσπάθεια εστιάζει στη λήψη των αναγκαίων προληπτικών μέτρων αλλά και 

βελτίωση των συστατικών τους στοιχείων ώστε να ελαχιστοποιηθούν οι 

όποιες επιπτώσεις. Τα γεωργικά φάρμακα διακρίνονται σε τέσσερις (4) 

βασικές κατηγορίες164: 

1. Γεωργικά φάρμακα που δεν αλλοιώνονται χημικά ή αλλοιώνονται πολύ 

αργά με αποτέλεσμα να παραμένουν στο περιβάλλον μετά την 

ολοκλήρωση της καλλιέργειας. Στη συγκεκριμένη κατηγορία ανήκουν τα 

OCPs.  

2. Εντομοκτόνα. Αποτελούν γεωργικά φάρμακα τα οποία στοχεύουν στην 

αντιμετώπιση των εντόμων χωρίς να βλάπτουν τις καλλιέργειες. 

Μεταξύ αυτών αναφέρονται τα οργανοφωσφορικά, τα καρβαμιδικά και 

τα πυρεθροειδή εντομοκτόνα. 

3. Παρασιτοκτόνα ή μυκητοκτόνα. Στοχεύουν στην αντιμετώπιση φυτικών 

και ζωικών παρασίτων τα οποία καταστρέφουν τις καλλιέργειες.  

4. Ζιζανιοκτόνα. Η συγκεκριμένη κατηγορία γεωργικών φαρμάκων 

αποσκοπεί στην καταστροφή των βλαπτικών φυτών που 

αναπτύσσονται στις καλλιέργειες και εμποδίζουν την ανάπτυξη των 

καλλιεργειών. Ξεχωρίζουν τα ζιζανιοκτόνα τριαζίνης, φαινοξυοξέων, τα 

χλωροακετανιλίδια κ.ά. 

Tα OCPs χρησιμοποιήθηκαν από το 1940 και έπειτα για την καταπολέμηση 

ζιζανίων και εντόμων στις καλλιέργειες σε μεγάλες ποσότητες και σε 

παγκόσμια κλίμακα. Αρχικά χρησιμοποιήθηκαν στις ΗΠΑ ενώ ακόμα και 
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σήμερα σε κάποιες αναπτυσσόμενες χώρες συνεχίζουν να χρησιμοποιούνται 

για την καταπολέμηση μεταδοτικών ασθενειών όπως η μαλάρια165-167.  

Λόγω της μεγάλης διάρκειας παραμονής τους στο περιβάλλον και των 

τοξικών τους επιδράσεων στην ανθρώπινη υγεία οι κυβερνήσεις των 

ανεπτυγμένων χωρών απαγόρευσαν τη χρήση των περισσότερων από αυτά 

τις δεκαετίες του 1970 και 1980 εκτός από το lindane και το endosulfan που 

απαγορεύτηκαν το 2006 και 2010 αντίστοιχα168-170. Μερικά από τα 

σημαντικότερα OCPs που μελετήθηκαν σε αυτή τη διατριβή παρουσιάζονται 

στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 7). 
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Πίνακας 7: Μοριακή δομή και μοριακά βάρη OCPs 

Ονομασία Συντ. 
Μοριακό 
Βάρος 
(g/mol) Μοριακός Τύπος 

Συντακτικός 
Τύπος 

α-1,2,3,4,5,6-
Hexachlorocyclohexane 

αHCH 

290.83 

C6H6Cl6 

 

β-1,2,3,4,5,6-
Hexachlorocyclohexane 

bHCH 

290.83 

C6H6Cl6 

 

1α,2α,3β,4α,5α,6β-
Hexachlorocyclohexane 

Lindane 

290.83 

C6H6Cl6 

 

1,4,5,6,7,8,8-Heptachloro-
3a,4,7,7a-tetrahydro-4,7-

methanoindene 
Heptachlor 

373.32 

C10H5Cl7 

 

 Aldrin 

364.91 

C12H8Cl6 

 

exo-1,4,5,6,7,8,8-Heptachloro-
2,3-epoxy-4,7-methano-

3a,4,7,7a-tetrahydroindane 

Heptachlor 
Epoxide 

389.32 

C10H5Cl7O 

 

1,2,3,4,10,10-Hexachloro-
1,4,4a,5,6,7,8,8a-octahydro-6,7-

epoxy-1,4:5,8-
dimethanonaphthalene 

Dieldrin 

380.91 

C12H8Cl6O 

 

 Endrin 

380.91 

C12H8Cl6O 

 

1,1-Dichloro-2,2-bis(4-
chlorophenyl)ethene 

44DDE - 
ppDDE 

318.03 

(ClC6H4)2C=CCl2 

 

(2,4′-Dichlorodiphenyl) 
dichloroethane 

24DDD - 
opDDD 

320.04 

(ClC6H4)2CHCHCl2 

 

1,1-Dichloro-2,2-bis(4-
chlorophenyl)ethane 

44DDD - 
ppDDD 

320.04 

(ClC6H4)2CHCHCl2 

 

1,1,1-Trichloro-2-(2-
chlorophenyl)-2-(4-

chlorophenyl)ethane  

24DDT- 
opDDT 

354.49 

C14H9Cl5 

 

1,1,1-Trichloro-2,2-bis(4-
chlorophenyl)ethane, 

44DDT- 
ppDDT 

354.49 

(ClC6H4)2CHCCl3 
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3.2.2 Χρήση και ιδιότητες OCPs 

Η χρήση των OCPs παρατηρείται εδώ και αρκετές δεκαετίες με σημαντικές 

επιδράσεις σε επίπεδο περιβάλλοντος. Σε ετήσια βάση ανά τον κόσμο 

παράγονται εκατομμύρια τόνοι χλωρίου με περίπου το 80% εξ αυτού να 

χρησιμοποιείται ως α΄ ύλη στην παραγωγή OCPs. Οι επιλογές για την 

εφαρμογή των OCPs περιλαμβάνουν τον αεροψεκασμό, τον ψεκασμό των 

υπέργειων τμημάτων των φυτών ή με απευθείας εναπόθεση στο έδαφος. 

Ανεξάρτητα από τον τρόπο εφαρμογής, τα OCPs διαχέονται στο περιβάλλον 

και σε ορισμένες περιπτώσεις η διασπορά τους μπορεί να φθάσει αρκετά 

χιλιόμετρα μακριά από το αρχικό σημείο. Με τον ψεκασμό των δέντρων και με 

την εναπόθεση των OCPs απευθείας στο έδαφος, οι χημικές ουσίες 

μεταφέρονται και με την έκπλυσή τους από τη βροχή ή την άρδευση στο 

ευρύτερο περιβάλλον171. 

Η διασπορά OCPs στο περιβάλλον δημιουργεί σημαντικά προβλήματα στους 

οργανισμούς και μικροοργανισμούς. Ουσιαστικά συμβάλλουν στη θανάτωση 

ωφέλιμων οργανισμών πέρα των όποιων βλαβερών με αποτέλεσμα να 

διαταράσσεται η φυσική ισορροπία. Τα OCPs περιλαμβάνουν ουσίες 

επιδρώντας αρνητικά και στη σύνθεση του εδάφους, σε κύκλους όπως του 

αζώτου, του θείου και του φωσφόρου καθώς και στην μικροβιακή σύνθεση 

των ριζών. Η σταθερότητα που παρουσιάζουν σε επίπεδο χημικής σύστασης 

και η μειωμένη υδατοδιαλυτότητας τα κάνει να παρουσιάζουν αυξημένα 

επίπεδα απορρόφησης από το έδαφος ενώ ταυτόχρονα η δυσκολία 

αποδόμησης δημιουργεί μόνιμη ρύπανση στο περιβάλλον η οποία 

μεταφέρεται στη διατροφική αλυσίδα μέσω των καλλιεργειών. Η απουσία των 

συγκεκριμένων χημικών ενώσεων στη φύση ουσιαστικά συνδράμει στη 

διατήρησή τους καθώς δεν υφίστανται μηχανισμοί αντίστασης και 

αντιμετώπισης. Αυξημένος κίνδυνος παρουσιάζεται και στην παραγωγή 

ζωοτροφών με τα OCPs να εισέρχονται στην παραγωγή τους ως 

υπολείμματα. Οι αλλοιώσεις που συμβαίνουν στο έδαφος δημιουργούν 

προβλήματα στην ανάπτυξη της καλλιέργειας αντιστρέφοντας ουσιαστικά το 

ρόλο για τον οποίο χρησιμοποιήθηκαν και καθιστώντας τα OCPs επιβλαβή για 

το περιβάλλον. Σημείο που χρίζει ιδιαίτερης αναφοράς είναι τα αυξημένα 

επίπεδα αντοχών ζιζανίων και παρασίτων από τη συνεχή και μακρόχρονη 
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χρήση των οργανοχλωριωμένων γεωργικών φαρμάκων με αποτέλεσμα να 

καθίσταται επιβεβλημένη η χρήση υψηλότερων δόσεων ή ισχυρότερων 

γεωργικών φαρμάκων. Ο συνεχής αυτός αγώνας επικράτησης δημιουργεί 

πολλαπλά προβλήματα καθώς παράγονται ισχυρότερα γεωργικά φάρμακα με 

σημαντικές επιδράσεις στο περιβάλλον και την ανθρώπινη υγεία, αλλοιώσεις 

στην παραγωγή με τη δημιουργία μεταλλαγμένων ποικιλιών και καταστροφή 

της βιοποικιλότητας171. 

 

3.2.3 Τοξική δράση των OCPs 

Η έκθεση σε OCPs μπορεί να είναι εξαιρετικά τοξική για τον άνθρωπο και 

άλλους οργανισμούς αφού έχουν σχεδιαστεί για να είναι δηλητηριώδη172. 

Επίσης, μπορεί ναι είναι βλαπτικά για ανθρώπους που εκτίθενται σε αυτά 

λόγω επαγγελματικής χρήσης, λόγω κατανάλωσης τροφής με υπολείμματα 

ακόμα και λόγω εισπνοής αέρα που έχει εμπλουτιστεί σε OCPs173. Ακόμα και 

σε πολύ μικρές ποσότητες τα OCPs μπορεί να έχουν αντίστροφα 

αποτελέσματα στην ανάπτυξη των παιδιών174 αφού είναι πιο ευάλωτα στα 

OCPs από τους ενήλικες175. 

Οι πιθανές πορείες έκθεσης των OCPs είναι μέσω του δέρματος, των ματιών, 

του αναπνευστικού και του στόματος ενώ έχουν συνδεθεί με πληθώρα 

ασθενειών. Πολλές εργασίες έχουν συνδέσει τα OCPs με την εκδήλωση 

άσθματος μέσω φλεγμονής ή ενδοκρινικής διαταραχής176-179. Άλλες μελέτες 

έχουν συσχετίσει την έκθεση σε OCPs με την εκδήλωση του σακχαρώδη 

διαβήτη180-183 ακόμα και με τη νόσο Parkinson184-185. Η έκθεση σε OCPs έχει 

επίσης συνδεθεί με νευροψυχικές και νοητικές διαταραχές186-187. Άλλες 

επιδράσεις σχετίζονται κυρίως με το αναπαραγωγικό σύστημα των αντρών188-

189. 

Οι πιο σημαντικές όμως συνέπειες από την έκθεση σε OCPs σχετίζονται με 

την εμφάνιση διαφόρων τύπων καρκίνου. Ο καρκίνος της ουροδόχου 

κύστης190, των όρχεων191 και του προστάτη192, ο καρκίνος στον εγκέφαλο193, o 

καρκίνος του μαστού194-197, ο καρκίνος των ωοθηκών και του θυρεοειδή198, ο 

καρκίνος του πνεύμονα199, o καρκίνος του ήπατος200-202 και του παγκρέατος 

203-204, είναι οι πιο σημαντικές περιπτώσεις που έχουν μελετηθεί. Οι λευχαιμίες 
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αποτελούν μια ακόμη περίπτωση ισχυρής συσχέτισης με την έκθεση σε OCPs 

αφού μελέτες την έχουν συνδέσει με το non-Hodgkin λέμφωμα205-208 και τις 

οξείες λευχαιμίες σε παιδιά και ενηλίκους209-212. 

Έτσι, ο IARC έχει κατηγοριοποιήσει το lindane213 στην ομάδα 1 ως 

καρκινογόνο, το DDT213, το aldrin και το dieldrin214 στο γκρουπ 2A ως 

πιθανώς καρκινογόνα, τα heptachlor215, αHCH και βHCH216 στο 2Β ως εν 

δυνάμει καρκινογόνα και το endrin216 στο γκρουπ 3 ως μη ταξινομηθέντα. 
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4. ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

ΜΕΤΑΛΛΑ ΚΑΙ ΜΕΤΑΛΛΟΕΙΔΗ 

 

 Γενικά 4.1

Τα μέταλλα είναι ουσίες με υψηλή ηλεκτρική αγωγιμότητα, ελατές και 

παρουσιάζουν λάμψη ενώ εύκολα μετατρέπονται σε κατιόντα χάνοντας 

ηλεκτρόνια. Βρίσκονται φυσιολογικά στον στερεό φλοιό της Γης και οι 

περιεκτικότητές τους διαφέρουν ανάλογα με την περιοχή το οποίο σημαίνει 

πως και περιφερειακά οι συγκεντρώσεις θα διαφέρουν217. 

Με τον όρο «βαρέα μέταλλα» νοούνται τα μέταλλα με ειδική πυκνότητα πάνω 

από 5 g cm-3 και τα οποία προκαλούν διαταραχές στο περιβάλλον και τους 

ζώντες οργανισμούς218. Τα μέταλλα αυτά υπεισέρχονται στην ομαλή 

λειτουργία πολλών βιοχημικών και μη διεργασιών στους οργανισμούς και 

ακόμα και σε χαμηλές συγκεντρώσεις μπορούν να αποτελέσουν κίνδυνο. 

Παρόλο που η τοξικότητα τους έχει μελετηθεί επί σειρά ετών οι εκπομπές 

μετάλλων από ανθρώπινες δραστηριότητες συνεχίζουν και μάλιστα 

αυξάνονται σε κάποιες περιοχές. Τα μέταλλα αποτελούν σημαντικούς 

περιβαλλοντικούς ρύπους και η τοξικότητα τους αποτελεί αντικείμενο ερευνών 

σε περιβαλλοντικό, εξελικτικό, διατροφικό και οικολογικό επίπεδο219-220. 

 

 Πηγές και πορεία μετάλλων 4.2

Τα μέταλλα εκλύονται στον περιβάλλοντα χώρο της αρχικής τους εύρεσης με 

φυσικό ή ανθρωπογενή τρόπο. Πηγές μετάλλων αποτελούν φυσικές 

διαδικασίες όπως οι εκρήξεις ηφαιστείων, η αποσάθρωση του εδάφους και η 

διάβρωση του στερεού φλοιού λόγω έντονων καιρικών φαινομένων. Οι 

ανθρωπογενείς πηγές τους περιλαμβάνουν εξορύξεις, βιομηχανικές 

εκπομπές, αστικές εκπομπές και εκπομπές αυτοκινήτων, αστικά απόβλητα, 

ανεξέλεγκτη απόθεση απορριμμάτων πάσης φύσεως καθώς και χρήση 

γεωργικών φαρμάκων221. Πιο συγκεκριμένα στην ατμόσφαιρα, το Αl σχετίζεται 

κυρίως με φυσικές εκπομπές σκόνης222 τα Cd, Cr, Co, Cu, Pb, Ga και το 

μεταλλοειδές As προέρχονται από καύσεις διάφορων τύπων άνθρακα223-224 
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ενώ τα V, Ni και Pb έχουν συσχετιστεί κυρίως με εκπομπές από καύση 

πετρελαίου και πετρελαιοειδών 225-226. Η βιομηχανική παραγωγή σιδήρου και 

χάλυβα αποτελεί επίσης σημαντική πηγή εκπομπής για τα Ni, Zn, Pb και Cu 

227. Τα μέταλλα χαρακτηρίζονται ως ιχνοστοιχεία εξαιτίας της ύπαρξής τους σε 

«ίχνη» (συγκεντρώσεις από ppb μέχρι τα 10 ppm) 
228

. Η βιοδιαθεσιμότητά 

τους επηρεάζεται από φυσικούς παράγοντες όπως: θερμοκρασία, φάση, 

προσρόφηση και απομόνωση. Η βιοδιαθεσιμότητά τους επηρεάζεται επίσης 

και από χημικούς παράγοντες, που επηρεάζουν τη συσχέτιση στη 

θερμοδυναμική ισορροπία, την κινητική της συμπλοκοποίησης, το αν είναι 

λιπόφιλα ή όχι και τη διαλυτότητα στο σύστημα οκτανόλη/νερό 229. Βιολογικοί 

παράγοντες όπως τα χαρακτηριστικά του είδους, η τροφική αλληλεπίδραση 

και η βιοχημική/φυσιολογική προσαρμογή επίσης διαδραματίζουν σημαντικό 

ρόλο 230. 

 

 Χαρακτηριστικά και τοξικότητα των υπό μελέτη μετάλλων  4.3

Μεταξύ των μετάλλων κάποια χαρακτηρίζονται ως «απαραίτητα» για τον 

ανθρώπινο οργανισμό αφού συμμετέχουν σε πλήθος βιοχημικών 

αντιδράσεων είτε προστατεύοντας από χρωμοσωμικές και οξειδωτικές βλάβες 

είτε παίζοντας καθοριστικό ρόλο σε μεταβολικά μονοπάτια. Χαρακτηριστικά 

τέτοια στοιχεία είναι τα Cu, Co, Fe, Mn και Ζn ενώ αξίζει να σημειωθεί πως 

ακόμα και γι’ αυτά οι πολύ ψηλές συγκεντρώσεις πάνω από κάποια όρια 

μπορεί να τα κάνουν να εμφανίσουν τοξική δράση231-236. Αντίθετα υπάρχουν 

μέταλλα που είναι τοξικά ακόμα και σε πολύ χαμηλές συγκεντρώσεις και 

χαρακτηρίζονται «μη απαραίτητα». As, Cd, Ni, Pb (Σχήμα 2).  
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Σχήμα 2: Τοξική δράση μετάλλων στο κύτταρο
220

 

Έτσι, υψηλές συγκεντρώσεις τοξικών μετάλλων και έλλειψη ή υπερβολική 

συγκέντρωση των απαραίτητων μπορεί να οδηγήσει σε πλήθος επιδράσεων 

στην υγεία των ανθρώπων. H νόσος του κινητικού νευρώνα237-240, 

ορμονοεπαγώμενοι καρκίνοι όπως του μαστού και του προστάτη241-244, 

δυσλειτουργίες του θυρεοειδή245, ηπατικές δυσλειτουργίες246-247, 

αναπνευστικά νοσήματα248-252 και καρδιοπάθειες253-256 συνιστούν μερικές 

μόνο, από τις περιπτώσεις σύνδεσης των μετάλλων με προβλήματα υγείας 

στον άνθρωπο. Άλλες εργασίες έχουν δείξει τη σχέση μεταξύ των 

απαραίτητων μετάλλων Cu, Mg, Se και Zn με την οξεία λευχαιμία ενώ λίγες 

έχουν συσχετίσει τα επίπεδα των τοξικών μετάλλων στο αίμα με τη νόσο 257-

260 και κυρίως την παιδική οξεία λευχαιμία261-262. O IARC έχει 

κατηγοριοποιήσει τα υπό μελέτη μέταλλα όπως φαίνεται στον Πίνακα 8. 
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Πίνακας 8: Ταξινόμηση των μετάλλων σύμφωνα με την εμφάνιση καρκινογόνου δράσης 

Μέταλλο Σχόλια ΙARC group 

As Στοιχειακό και οι ανόργανες ενώσεις του 1 (2012) 

Cd Στοιχειακό και οι ενώσεις του 1 (2012) 

Pb Στοιχειακός Pb 2Β (1987) 

Ανόργανες ενώσεις 2Α (2006) 

Οργανικές ενώσεις 3 (2006) 

Ni Στοιχειακό Ni 2Β (1990) 

Ενώσεις Ni 1 (2012) 

Cr Στοιχειακό Cr 3 (1990) 

Ενώσεις Cr (III) 3 (1990) 

Ενώσεις Cr (VI) 1 (2012) 

Al Παραγωγή Al 1 (2012) 

Co Co και ενώσεις του 2Β (1991) 

Co και ενώσεις του με καρβίδιο του W 2A (2006) 

 

Στις παρακάτω υποενότητες παρουσιάζονται μερικά βασικά χαρακτηριστικά 

για τα πιο σημαντικά μέταλλα. 

 

4.3.1 Αρσενικό (As) και τοξική δράση 

Το As έχει ατομικό αριθμό 33, ατομικό βάρος 74,9, σημείο τήξης 817oC και 

ανήκει στην VA ομάδα του περιοδικού πίνακα. Εμφανίζει μεταλλική λάμψη 

ενώ γενικά δεν μπορεί να κατηγοριοποιηθεί ούτε στα μέταλλα ούτε στα 

αμέταλλα. Χαρακτηρίζεται ως μεταλλοειδές και έχει τοξική δράση τόσο και το 

ίδιο όσο και οι ενώσεις του (οξείδια, σουλφίδια και άλατα με σίδηρο, νάτριο 

ασβέστιο, χαλκό κτλ)263. Είναι το 20ο πιο διαδεδομένο στοιχείο στη Γη και οι 

ανόργανες μορφές του είναι σημαντικές για το περιβάλλον και τους 

οργανισμούς. Η ανθρωπογενής επιβάρυνση μπορεί να συμβαίνει από 

βιομηχανικές δραστηριότητες από χρήση γεωργικών φαρμάκων κ.α. και σε 

περίπτωση άμεσης επαφής με τον άνθρωπο και κατάποσης προκαλείται οξεία 

δηλητηρίαση264. 

To Αs στους οργανισμούς βιομετασχηματίζεται προς οξέα κάποια από τα 

οποία δεν απεκκρίνονται και έχουν αποδειχτεί πιο τοξικά από το στοιχειακό 

As ενώ πιθανόν σε αυτά οφείλεται η καρκινογόνος του δράση263. H οξεία 

δηλητηρίαση από As σχετίζεται κυρίως με δερματοπάθειες ενώ χαμηλά 

επίπεδα As αλλά χρόνια έκθεση συνδέονται με μειωμένη παραγωγή ερυθρών 
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και λευκών αιμοσφαιρίων, καρδιοπάθειες, νευρολογικά και αναπνευστικά 

προβλήματα, διαβήτη ακόμα και καρκίνο του δέρματος 265. 

 

4.3.2 Μόλυβδος (Pb) και τοξική δράση  

O Pb είναι ένα ιδιαίτερα τοξικό μέταλλο με υψηλή διασπορά και υψηλές 

συγκεντρώσεις σε πολλά μέρη του κόσμου και μπορεί να εισέλθει στο 

περιβάλλον με πολλές οδούς. Οι εξατμίσεις των αυτοκινήτων, τα γεωργικά 

φάρμακα, τα χυτήρια, οι καμινάδες των εργοστασίων, τα στερεά απόβλητα και 

τα απόβλητα από εργοστάσια μπαταριών είναι μερικές από αυτές266. Ο 

μηχανισμός της τοξικής του δράσης αφορά είτε στο σχηματισμό ριζών και 

οξειδωτικού στρες με αποτέλεσμα την κυτταρική απόπτωση267-268 είτε στο 

σχηματισμό ιόντων που μπορεί να αντικαταστήσουν κατιόντα όπως το Ca2+, 

Mg2+, Fe2+ τα οποία είναι απαραίτητα για το κύτταρο269. Η δηλητηρίαση από 

Pb μπορεί να είναι είτε οξεία είτε χρόνια. Η οξεία μολυβδίαση σχετίζεται με 

κόπωση, ζαλάδες, ρινική δυσλειτουργία και αρθρίτιδες ενώ η χρόνια μπορεί 

να προκαλέσει πνευματικές διαταραχές, απώλεια βάρους, δυσλεξία, 

παράλυση, βλάβες στον εγκέφαλο, αυτισμό κ.α. 270. 

 

4.3.3 Κάδμιο (Cd) και τοξική δράση 

To Cd είναι το 7ο πιο τοξικό από τα μέταλλα σύμφωνα με την κατάταξη της 

ATSDR. Είναι ένα συμπαράγωγο κατά την παραγωγή Ζn και με αυτόν τον 

τρόπο εμπλουτίζεται το περιβάλλον με υψηλές συγκεντρώσεις Cd. Από τη 

στιγμή που θα εισέλθει στον οργανισμό βιοσυσσωρεύεται με τα χρόνια. 

Χρησιμοποιήθηκε πρώτη φορά κατά τον 1ο Παγκόσμιο Πόλεμο ως 

υποκατάστατο του Zn και στις βιομηχανίες χρωμάτων. Σήμερα κύρια πηγή 

εκπομπής αποτελεί ο καπνός του τσιγάρου, τα υγρά μπαταριών, τα πλαστικά 

και οι ηλεκτρονικές πλακέτες269. Παρόλο που τα επίπεδα Cd έχουν μειωθεί 

στις περισσότερες βιομηχανοποιημένες χώρες παραμένει ο κίνδυνος για τους 

εργαζόμενους βιομηχανιών και τους κατοίκους ρυπασμένων περιοχών. 

Το Cd μπορεί να προκαλέσει οξείες και χρόνιες παθήσεις. Οι οξείες 

επιδράσεις σχετίζονται με γαστρεντερικά προβλήματα, καταστροφή των 
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οστών, διατάραξη του μεταβολισμού του ασβεστίου και βλάβες στους 

πνεύμονες. Σε χρόνια έκθεση μπορεί να προκληθεί χρόνια νεφροπάθεια, 

καταστροφή των πνευμόνων και αδυναμία των οστών270. To Cd είναι πολύ 

πιο υδρόφιλο σε σχέση με τα υπόλοιπα μέταλλα ενώ η μεγάλη του 

βιοδιαθεσιμότητα το οδηγεί στην έντονη βιοσσυσώρευση στους οργανισμούς. 

 

4.3.4 Χρώμιο (Cr) και τοξική δράση 

Το Cr είναι το 7ο πιο διαδεδομένο στοιχείο στη Γη271 και μπορεί να υπάρξει σε 

διάφορες οξειδωτικές καταστάσεις από Cr2+ έως Cr6+ με το Cr3+ και το Cr6+ να 

είναι οι πιο συνηθισμένες αλλά και πιο τοξικές για φυτά, ζώα και ανθρώπους. 

Το Cr εισέρχεται στο περιβάλλον από την καύση πετρελαίου και άνθρακα και 

πετροχημικών από μεταλλουργίες, χαλυβουργίες, χαρτοποιίες, βυρσοδεψεία, 

εργοστάσια ηλεκτρονικών πλακετών, λιπάσματα, πήγματα και λύματα272. 

Λόγω της παρουσίας οξυγόνου στο περιβάλλον το Cr(III) οξειδώνεται σε Cr 

(VI) το οποίο είναι εξαιρετικά τοξικό και ευδιάλυτο στο νερό273. To Cr(ΙΙΙ) 

αντίθετα αποτελεί σημαντικό απαραίτητο ιχνοστοιχείο και συμμετέχει στον 

κύκλο της γλυκόζης. Η τοξική δράση των ενώσεων του Cr έχει μελετηθεί από 

πειράματα in vivo και in vitro και μπορούν αν προσβάλλουν το DNA 

προκαλώντας βλάβες στη φυσιολογική δομή και λειτουργία του274-275. 

 

4.3.5 Νικέλιο (Ni) και τοξική δράση 

Το νικέλιο αποτελεί το 5ο πιο κοινό στοιχείο στον στερεό φλοιό της γης, έχει 

ατομικό αριθμό 28, ανήκει στην ομάδα VIII του περιοδικού πίνακα και έχει 

ατομικό βάρος 58,71 και σημείο τήξης 1453oC. Είναι σκληρό, εύπλαστο, με 

έντονη λάμψη και ανθεκτικό στη διάβρωση. Οι εκπομπές νικελίου σε 

παγκόσμιο επίπεδο από την καύση του άνθρακα υπολογίζονται να είναι 

περίπου 20 kt yr-1 καθώς και από προϊόντα πετρελαίου εσωτερικής καύσης 

εκτιμάται ότι κυμαίνεται από 10 έως 40 kt yr-1. Το νικέλιο παρουσιάζει ευρεία 

βιομηχανική χρήση με αποτέλεσμα τον εμπλουτισμό της ατμόσφαιρας. Τέτοιες 

βιομηχανίες είναι οι βιομηχανίες κραμάτων νικελίου, η χαλυβουργία, οι 

βιομηχανίες μπαταριών, χειρουργικών εμφυτευμάτων, κοσμημάτων αλλά και 
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βιομηχανίες ειδών υψηλής τεχνολογίας όπως πτερύγια και εξαρτήματα 

πυρηνικών αντιδραστήρων. Φυσικές πηγές του νικελίου είναι η ηφαιστειακή 

δραστηριότητα και η αιώρηση σκόνης ορυκτών και πετρωμάτων πλούσιων σε 

νικέλιο276. Η τοξικότητα του νικελίου και των ενώσεών του στον άνθρωπο 

εξαρτάται από τη συγκέντρωση, τη διάρκεια, το είδος της έκθεσης καθώς και 

την ευαισθησία και τη φυσική κατάσταση του ατόμου276. 

Έρευνες σχετικά με την τοξικότητα του νικελίου, έχουν αναφέρει 

αναπτυξιακές, γονιδιοτοξικές, νευρολογικές, αναπαραγωγικές και 

καρκινογόνες επιδράσεις. Σε γενικές γραμμές οι διαλυτές ενώσεις του νικελίου 

είναι πιο τοξικές από τις λιγότερο διαλυτές. Η επαφή με αντικείμενα 

καθημερινής χρήσης όπως κοσμήματα και σκεύη από ανοξείδωτο χάλυβα 

μπορεί να προκαλέσει διαφόρων τύπων δερματίτιδες277. Το νικέλιο είναι 

εξαιρετικά τοξικό όταν εισπνέεται, γι’ αυτό θα πρέπει να χρησιμοποιείται με 

μεγάλη προσοχή στη βιομηχανία. Ο καρκίνος του πνεύμονα και της ρινικής 

κοιλότητας ήταν οι πιο συχνές μορφές που αναφέρονταν σε εργαζομένους 

διυλιστηρίων νικελίου. Έως και το 55% του εισπνεόμενου ελαφρώς διαλυτού 

νικελίου διατηρείται στους πνεύμονες. Ωστόσο, όταν απορροφηθεί στο αίμα, 

κατά κύριο λόγο αποβάλλεται με τα ούρα278. Μάλιστα οι Yang et al 2008279 

έχουν συνδέσει το Ni που μέτρησαν στα ούρα με την εμφάνιση λευχαιμίας. 

 

4.3.6 Αργίλιο (Al) και τοξική δράση 

Το Al είναι το 3ο πιο διαδεδομένο στοιχείο στο στερεό φλοιό της Γης και 

απαντάται ως Al3+ 280. H εξόρυξη και η κατεργασία του Al ανεβάζει τα επίπεδά 

του στο περιβάλλον281. H τοξική του δράση στον άνθρωπο σχετίζεται με την 

αντικατάσταση των απαραίτητων μετάλλων Mg2+ και Fe3+ με αποτέλεσμα την 

πρόκληση προβλημάτων επικοινωνίας μεταξύ των κυττάρων αλλά και 

δυσλειτουργίες στην ανάπτυξη του κυττάρου. Οι αλλαγές στους νευρώνες που 

προκαλεί η αντικατάσταση του Al μοιάζει με αυτές που συμβαίνουν σε 

ασθενείς με νόσο Alzheimer και σύμφωνα με τον WHO282 μπορεί να 

σχετίζεται. Οι πιο έντονες επιδράσεις λοιπόν του Al στην υγεία φορούν στη 

νευροτοξικότητά του
283

. Άλλες επιπτώσεις αφορούν στην εμφάνιση 
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δερματοπαθειών, πνευμονοπάθειες, προβλήματα στην ανάπτυξη των οστών 

και αναιμία220. 

 

4.3.7 Σίδηρος (Fe) και τοξική δράση 

O Fe είναι το πιο διαδεδομένο στοιχείο μετάπτωσης και το 2ο πιο διαδεδομένο 

από τα μέταλλα στο στερεό φλοιό της Γης. Βιολογικά είναι το πιο σημαντικό 

ιχνοστοιχείο για τους οργανισμούς αφού αποτελεί τον συμπαράγοντα πολλών 

πρωτεϊνών και ενζύμων απαραίτητων για την εύρυθμη λειτουργία των 

οργανισμών. Παρ’ όλα αυτά πάνω από κάποια επίπεδα ο Fe μπορεί να 

αποτελέσει δηλητήριο. Η τοξικότητα του Fe χωρίζεται σε 4 στάδια. Το πρώτο 

συμβαίνει μετά από 6ωρη υπερσιδήρωση και περιλαμβάνει γαστρορραγία, 

εμετούς και διάρροιες284. Το δεύτερο με 6-24 ώρες υπερβολικής δόσης είναι η 

λανθάνουσα φάση, το τρίτο (12-96 ώρες) αποτελεί τα βασικά συμπτώματα 

όπως σοκ, ταχυκαρδία, ηπατική νέκρωση και κάποιες φορές θάνατο. Το 4ο 

στάδιο (2-6 εβδομάδες) περιλαμβάνει γαστρεντερικές εξελκώσεις και 

ανάπτυξη περιστολές σε όλο το σύστημα285. Οι υπερβολικές δόσεις Fe 

αυξάνουν τον κίνδυνο καρκίνου ειδικά στις ανεπτυγμένες χώρες με έντονη 

κατανάλωση κρέατος. Εργαζόμενοι που εκτίθενται σε άσβεστο που περιέχει 

30% Fe κινδυνεύουν από ασβέστωση τη 2η σημαντικότερη αιτία καρκίνου του 

πνεύμονα286. O Fe μπορεί να προκαλέσει καρκίνο κυρίως μέσω της 

οξείδωσης των μορίων DNA287. Επίσης, τα ιόντα Fe αντιδρούν με ενώσεις 

όπως το υπεροξείδιο του υδρογόνου εκλύοντας ελεύθερες ρίζες288 οι οποίες 

απενεργοποιούν χρήσιμα ένζυμα αποπολυμερίζουν πολυσακχαρίτες, 

αρχίζουν την οξειδοαναγωγή των λιπιδίων ενώ σπάζουν το DNA και κάποιες 

φορές μπορούν να οδηγήσουν σε μεταλλάξεις ή κυτταρικό θάνατο289-290. 

 

4.3.8 Χαλκός (Cu) και τοξική δράση 

Ο χαλκός έχει ατομικό αριθμό 29, ατομικό βάρος 63,546 και σημείο τήξης 

1084,6 οC. Είναι το πρώτο στοιχείο της ομάδας ΙΒ του περιοδικού πίνακα, 

ανήκει στα βαρέα μέταλλα αλλά και στα μέταλλα μετάπτωσης. Η μέση 

περιεκτικότητα του χαλκού στον φλοιό της γης είναι 50 ppm. Μικροποσότητες 
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ενώσεων χαλκού υπάρχουν και στον αέρα. Οι κυριότερες ενώσεις του χαλκού 

είναι ο μαλαχίτης, ο κυπρίτης, ο βορνίτης, ο αζουρίτης και ο χαλκοπυρίτης. 

Μεγάλες ποσότητες χαλκού απελευθερώνονται στο περιβάλλον μέσω της 

ανθρωπογενούς δραστηριότητας. Η παραπάνω δραστηριότητα προκύπτει 

από την ανάγκη για κατεργασία και μετατροπή των μεταλλευμάτων, καθώς 

επίσης και από τη βιομηχανική, εμπορική και οικιακή χρήση, την φθορά και 

εναπόθεση του χαλκού291. Ο χαλκός είναι ευρέως κατανεμημένος σε 

βιολογικούς ιστούς, όπου εμφανίζεται σε μεγάλο βαθμό με τη μορφή 

οργανικών συμπλόκων, πολλά από τα οποία είναι μεταλλοπρωτεΐνες και 

λειτουργούν ως ένζυμα. Τα ένζυμα του χαλκού εμπλέκονται σε ποικίλες 

μεταβολικές αντιδράσεις, όπως η χρήση οξυγόνου κατά τη διάρκεια της 

κυτταρικής αναπνοής και της χρήσης ενέργειας. Συμμετέχουν επίσης στη 

σύνθεση βασικών για την υγεία ενώσεων, όπως είναι οι πρωτεΐνες των 

συνδετικών ιστών του σκελετού και των αιμοφόρων αγγείων καθώς και σε μια 

σειρά νευροδραστικών ενώσεων που σχετίζονται με τη λειτουργία του 

νευρικού ιστού. Εκτιμάται ότι το ενήλικο ανθρώπινο σώμα περιέχει 80 mg 

χαλκού, με εύρος που κυμαίνεται από 50-120 mg. Τα επίπεδα του χαλκού στο 

έμβρυο και το βρέφος διαφέρουν από αυτά του ενήλικα. Ο χαλκός στο 

ανθρώπινο αίμα κατανέμεται κυρίως μεταξύ των ερυθροκυττάρων και του 

πλάσματος292-293.  

Στους ανθρώπους, η οξεία δηλητηρίαση από χαλκό είναι σπάνια και συνήθως 

προκύπτει από τρόφιμα ή ποτά που βρίσκονται σε χάλκινα δοχεία294. Τα 

συμπτώματα οξείας δηλητηρίασης από χαλκό περιλαμβάνουν σιελόρροια, 

επιγαστρικό πόνο, ναυτία, έμετο και διάρροια, τα οποία πιθανώς οφείλονται 

στην ερεθιστική δράση του291-293. Τα κλινικά συμπτώματα της χρόνιας 

τοξικότητας του χαλκού είναι λιγότερο εμφανή και εμφανίζονται μόνο όταν 

ξεπερνιέται η ικανότητα της προστατευτικής ηπατικής απομόνωσης του 

χαλκού, οδηγώντας σε ηπατίτιδα, κίρρωση του ήπατος, ίκτερο και σπάνια 

αιμολυτική κρίση παρόμοια με εκείνη που συνοδεύει την οξεία τοξικότητα του 

χαλκού294. O Cu όπως και ο Fe παρόλο που αποτελούν απαραίτητα 

ιχνοστοιχεία για τον οργανισμό αν ξεπεράσουν κάποια όρια μπορεί να γίνουν 

επιβλαβή και να σχετίζονται με την εμφάνιση ασθενειών ακόμα και καρκίνου 

όπως λευχαιμία 260-261,295 
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4.3.9 Κοβάλτιο (Co) και τοξική δράση 

Το Co είναι ένα σκληρό, γκρίζο και όλκιμο μεταλλικό στοιχείο, του οποίου οι 

χημικές ιδιότητες είναι παρόμοιες με αυτές του σιδήρου και του νικελίου296. Τα 

ιόντα του μεταλλικού Co είναι ιχνοστοιχεία ευρέως διαδεδομένα στη φύση. Τα 

ιχνοστοιχεία είναι απαραίτητα για τη φυσιολογική λειτουργία των οργανισμών, 

συμμετέχουν στην πρόληψη των διατροφικών ελλείψεων, στη λειτουργία του 

ανοσοποιητικού συστήματος, στη ρύθμιση της γονιδιακής έκφρασης, στην 

αντιοξειδωτική άμυνα και στην πρόληψη των χρόνιων παθήσεων297. Η μόνη 

γνωστή βιολογική λειτουργία του Co είναι ο ρόλος του ως μεταλλικό συστατικό 

της βιταμίνης Β12, που ονομάζεται επίσης κυανοκοβαλαμίνη297-298. Οι 

άνθρωποι εκτίθενται συχνά σε διάφορες ενώσεις του Co στην καθημερινή 

τους ζωή. Ο γενικός πληθυσμός εκτίθεται κυρίως μέσω της εισπνοής του 

ατμοσφαιρικού αέρα και της κατάποσης των τροφίμων και του πόσιμου νερού 

που περιέχουν συνθετικές ενώσεις του κοβαλτίου298. Η έκθεση σε Co κατά την 

εργασία είναι ένα άλλο σχετικά συχνό γεγονός, καθώς το Co έχει πολλές 

βιομηχανικές εφαρμογές (παραγωγή σκληρών μετάλλων, λείανση, εξόρυξη, 

βαφή). Για χιλιάδες χρόνια, το Co έχει χρησιμοποιηθεί ως χρωστικός 

παράγοντας για γυαλί, κεραμικά και κοσμήματα λόγω του χαρακτηριστικού 

μπλε χρώματος ορισμένων ενώσεών του299. Επιπλέον, το Co είχε ευρεία 

χρήση στην ιατρική, εγκαταλείφθηκε όμως με το πέρασμα του 

χρόνου296,298,300. 

Η τοξικότητα του κοβαλτίου εξαρτάται κατά κύριο λόγο από τη χημική του 

μορφή. Στους επαγγελματικούς χώρους αλλά και στο περιβάλλον, οι 

άνθρωποι εκτίθενται κατά κύριο λόγο σε σωματίδια μεταλλικού κοβαλτίου. Στο 

ιατρικό περιβάλλον υπάρχει έκθεση σε νανοσωματίδια καθώς και σε ιόντα 

κοβαλτίου301-302. Η εισπνοή σκόνης κοβαλτίου μπορεί να προκαλέσει 

ανεπιθύμητες αναπνευστικές επιδράσεις ενώ ο σχηματισμός νανοσωματιδίων 

κοβαλτίου κατά τη διαδικασία τοποθέτησης εμφυτευμάτων ισχίου μπορεί να 

οδηγήσει σε φλεγμονώδη συλλογή υγρών ή οστεόλυση303. Ο ακριβής ρόλος 

του κοβαλτίου σε αυτές τις αντιδράσεις είναι δύσκολο να χαρακτηριστεί, 

καθώς τα σωματίδια κοβαλτίου συχνά αναμειγνύονται με άλλες ουσίες (π.χ. 

νικέλιο, μεταλλικά καρβίδια) 304. Συστηματικές τοξικές αντιδράσεις μπορεί να 

προκύψουν όταν τα ιόντα του Co εισέρχονται στο αίμα και τη λεμφική 
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κυκλοφορία και στη συνέχεια διαδίδονται σε διαφορετικά όργανα301. Τα 

πειράματα in vitro απέδειξαν ότι το ιονισμένο κοβάλτιο (Co2+) είναι η βασική 

τοξική μορφή για τη συστηματική τοξικότητα301,305 και πιο συγκεκριμένα τα μη 

δεσμευμένα ιόντα κοβαλτίου (Co2+), τα οποία είναι περισσότερο βιοδιαθέσιμα 

από τα ισοδύναμα αλβουμίνης με αποτέλεσμα να αλληλεπιδρούν με 

διάφορους κυτταρικούς υποδοχείς, ιοντικά κανάλια και βιομόρια306.Συνεπώς, 

μια μεταβολή στην κατανομή του ελεύθερου έναντι του δεσμευμένου 

κοβαλτίου προς ένα μεγαλύτερο μέρος ελεύθερων ιόντων Co2+ αναμένεται να 

αυξήσει τον κίνδυνο για τοξικές επιδράσεις306.  

 

4.3.10 Ρουβίδιο (Rb) και τοξική δράση 

Το ρουβίδιο έχει ατομικό αριθμό 37, ατομικό βάρος 85,467 και σημείο τήξης 

38,89 οC, είναι ένα φυσικό στοιχείο που υπάρχει σε αφθονία στον στερεό 

φλοιό της γης. Το ρουβίδιο υπάρχει επίσης στον αέρα, το νερό, το έδαφος, 

τους ζώντες οργανισμούς και μέσω της τροφικής αλυσίδας μεταφέρεται στο 

ανθρώπινο σώμα307. Το ρουβίδιο έχει προταθεί να χαρακτηριστεί ως 

απαραίτητο ιχνοστοιχείο για τους ζώντες οργανισμούς, αλλά αυτό ακόμα δεν 

έχει αποδειχθεί308 αν και ήδη από το 1974 είχε βρεθεί ότι το Rb που 

περιεχόταν στο φαγητό των Ινδιάνων Hopi σχετιζόταν αντίστροφα με την 

εμφάνιση καρκίνου309. Επίσης αρκετές έρευνες έχουν προτείνει έναν 

«προστατευτικό» ρόλο έναντι του καρκίνου του μαστού310 και του παχέος 

εντέρου311. Μάλιστα ο Brewer το 1984312 πρότεινε μια χημειοθεραπεία, 

βασισμένη σε ρύθμιση pH των καρκινικών κυττάρων, με χρήση του Rb ως 

ρυθμιστή.  

Το ρουβίδιο αποβάλλεται με αργούς ρυθμούς από το ανθρώπινο σώμα από 

τη στιγμή που εισέρθει σε αυτό, και η κύρια οδός απομάκρυνσής του είναι το 

ουροποιητικό και το πεπτικό σύστημα. Η ημερήσια αποβολή ρουβιδίου από το 

ανθρώπινο σώμα ποικίλει και εξαρτάται από την ημερήσια πρόσληψη 

ρουβιδίου και καλίου. Μελέτες σχετικά με τη διατροφική αλληλεξάρτηση 

μεταξύ ρουβιδίου και καλίου έδειξαν ότι το λόγος Rb/K είναι σημαντικός για 

την τοξικότητα. Η τοξικότητα καθίσταται εμφανής όταν ο ενδοκυτταρικός λόγος 

Rb/K υπερβαίνει το 40% υπέρ του ρουβιδίου 308. 
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4.3.11 Βάριο (Βa) και τοξική δράση 

Το βάριο έχει ατομικό αριθμό 56, ατομικό βάρος 137,33, σημείο τήξης 725 οC 

και ανήκει στην ΙΙΑ κύρια ομάδα του περιοδικού πίνακα, υπάρχει σε αφθονία 

στο περιβάλλον και χρησιμοποιείται για διάφορους βιομηχανικούς σκοπούς. 

Οι ενώσεις βαρίου, όπως τα κράματα βαρίου-νικελίου, χρησιμοποιούνται για 

ηλεκτρόδια και σε σωλήνες κενού ως παράγοντα αποξήρανσης και 

απομάκρυνσης οξυγόνου. Το θειικό βάριο χρησιμοποιείται στη διαγνωστική 

ιατρική ενώ άλλες ενώσεις βαρίου χρησιμοποιούνται σε γεωτρήσεις, βαφές, 

τούβλα, κεραμικά, γυαλί και καουτσούκ. Το νιτρικό βάριο, επίσης, δίνει 

πράσινο χρώμα στα πυροτεχνήματα313. 

Όσον αφορά τις επιδράσεις στην ανθρώπινη υγεία, το βάριο δεν είναι γνωστό 

αν προκαλεί καρκίνο. Η βραχυχρόνια όμως έκθεση μπορεί να προκαλέσει 

εμετό, κοιλιακές κράμπες, διάρροια, δυσκολίες στην αναπνοή, αυξημένη ή 

μειωμένη αρτηριακή πίεση, μούδιασμα γύρω από το πρόσωπο και μυϊκή 

αδυναμία. Μεγάλες ποσότητες πρόσληψης βαρίου μπορεί να προκαλέσουν, 

υψηλή αρτηριακή πίεση, αλλαγές στον καρδιακό ρυθμό ή παράλυση και 

ενδεχομένως θάνατο. Τα επιτρεπτά όρια από την EPA είναι 2 ppm για το 

πόσιμο νερό, ενώ από τον OSHA είναι 0,5 mg διαλυτών ενώσεων βαρίου ανά 

m3 αέρα σε χώρους εργασίας για οκτάωρες βάρδιες και για 40 ώρες 

εβδομαδιαίας εργασίας313. 

 

4.3.12 Στρόντιο (Sr) και τοξική δράση 

Το στρόντιο είναι ένα φυσικό στοιχείο που το συναντάμε στη φύση με τη 

μορφή ορυκτών. Υπάρχει σε δυο οξειδωτικές καταστάσεις, τις Sr0 και Sr2+, 

από τις οποίες μόνο η κατάσταση οξείδωσης Sr2+ είναι αρκετά σταθερή. Τα 

πετρώματα, το έδαφος, η σκόνη, το κάρβουνο, τα επιφανειακά και υπόγεια 

ύδατα, ο αέρας, τα φυτά και τα ζώα περιέχουν ποικίλες ποσότητες στροντίου. 

Οι τυπικές συγκεντρώσεις στροντίου στα περισσότερα υλικά είναι μερικά μέρη 

ανά εκατομμύριο (ppm). Το καθαρό στρόντιο είναι ένα σκληρό, λευκού 

χρώματος μέταλλο, αλλά αυτή η μορφή του μετάλλου δε συναντάται στο 

περιβάλλον. Το στρόντιο μπορεί να σχηματίσει μια ποικιλία ενώσεων. 

Υπάρχουν δυο τύποι ενώσεων στροντίου, εκείνες που διαλύονται στο νερό και 
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εκείνες που δε διαλύονται. Οι ενώσεις στροντίου, όπως το ανθρακικό 

στρόντιο, χρησιμοποιούνται στην παρασκευή κεραμικών και προϊόντων 

γυαλιού, πυροτεχνημάτων, χρωστικών χρωμάτων, φαρμάκων και άλλων 

προϊόντων314. 

Η σταθερή οξειδωτική κατάσταση Sr2+ δεν προκαλεί επιβλαβείς επιδράσεις 

στους ενήλικες στα επίπεδα που συναντάται συνήθως στο περιβάλλον. 

Βέβαια, προβλήματα με την ανάπτυξη των οστών μπορεί να εμφανιστούν σε 

παιδιά που καταναλώνουν τροφές και ποτά που περιέχουν υψηλά επίπεδα 

στροντίου, ειδικά αν η διατροφή τους είναι χαμηλή σε ασβέστιο και πρωτεΐνες. 

Στην περίπτωση των βρεφών το σταθερό στρόντιο μπορεί να μεταφερθεί από 

τη μητέρα στο βρέφος μέσω του μητρικού γάλακτος, αλλά η παρουσία του 

ασβεστίου και των πρωτεϊνών στο γάλα, προστατεύει το βρέφος από τα 

οστικά προβλήματα314.  
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5. ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

 

 Γενικά 5.1

Ο όρος «λευχαιμία» που χρησιμοποιείται στη διεθνή βιβλιογραφία (από τις 

ελληνικές λέξεις «λευκός» και «αίμα») δεν αφορά σε μια συγκεκριμένη 

νοσολογική οντότητα αλλά σε μια ομάδα αιματολογικών νοσημάτων με 

διαφορετικό βιολογικό υπόβαθρο, κλινικές εκδηλώσεις, πρόγνωση αλλά και 

ανταπόκριση στη θεραπευτική αγωγή. Στο σύνολό τους η ομάδα νόσων που 

περιγράφονται με τον όρο «λευχαιμία» αποτελούν αιματολογική νεοπλασία 

που οφείλεται στον ανεξέλεγκτο πολλαπλασιασμό κυττάρων της μυελικής ή 

της λεμφικής σειράς στον μυελό των οστών, στο αίμα και τα διάφορα όργανα 

και την συνεπαγόμενη απώθηση/κατάλυση της φυσιολογική αιμοποίησης. Στις 

περισσότερες περιπτώσεις, τα λευχαιμικά κύτταρα εισέρχονται στο περιφερικό 

αίμα, όπου εμφανίζονται σε μεγάλους αριθμούς. Επίσης, τα κακοήθη κύτταρα 

μπορούν να διηθήσουν το ήπαρ, το σπλήνα, τους λεμφαδένες και άλλους 

ιστούς. Η κλινική έκφραση αυτής της νόσου έχει ευρύτατο φάσμα λόγω του 

διαφορετικού λειτουργικού ρόλου των κυττάρων που είναι δυνατό να 

προσβληθούν σε κάθε περίπτωση, αλλά και των κακοήθων χαρακτηριστικών 

που ενδεχομένως θα εκφράσουν ανάλογα με τη βλάβη που προκαλείται σε 

γενετικό επίπεδο ή στάδιο ωρίμανσης κατά το οποίο τα κύτταρα 

εξαλλάσσονται σε κακοήθεις μορφές315. Παρά το ότι η παρουσία 

εκσεσημασμένου αριθμού «ανώμαλων κυττάρων» στο περιφερικό αίμα 

αποτελεί την πιο σημαντική εκδήλωση της λευχαιμίας, θα πρέπει να 

γνωρίζουμε ότι η λευχαιμία είναι μια πρωτογενής δυσλειτουργία του μυελού 

των οστών. Επίσης, επισημαίνεται ότι ορισμένοι ασθενείς με διηθημένο μυελό 

μπορεί να εμφανίσουν κυτταροπενία στο περιφερικό αίμα 316. 

 

 Ταξινόμηση Λευχαιμιών 5.2

Οι συνήθεις τύποι λευχαιμίας είναι τέσσερις: 
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 Οξεία Λεμφοβλαστική Λευχαιμία - ΟΛΛ (Acute Lymphoblastic 

Leukemia - ALL) 

 Χρόνια Λεμφοβλαστική Λευχαιμία - ΧΛΛ (Chronic Lymphoblastic 

Leukemia - CLL) 

 Οξεία Μυελοειδής Λευχαιμία - ΟΜΛ (Acute Myeloid Leukemia - 

AML) 

 Χρόνια Μυελοειδής Λευχαιμία - ΧΜΛ  (Chronic Myeloid 

Leukemia - CML) 

Η οξεία λευχαιμία (Acute leukemia) εμφανίζεται όταν η λευχαιμία προσβάλλει 

κύτταρα πολύ νωρίς στη ζωή τους. Αυτό σημαίνει ότι τα κύτταρα παραμένουν 

ανώριμα και δε λειτουργούν καθόλου. Ο ασθενής με οξεία μορφή λευχαιμίας 

είναι επομένως πιθανότερο να πάσχει από λοίμωξη, αιμορραγία και αναιμία, 

και σχεδόν πάντα χρειάζεται άμεση θεραπευτική αγωγή. Η οξεία λευχαιμία 

χαρακτηρίζεται από ταχύτατο πολλαπλασιασμό των κακοήθων κυττάρων και 

ταχύτατη θανατηφόρο εξέλιξη της νόσου. Συνήθως οι ασθενείς που πάσχουν 

από αυτήν πεθαίνουν μέσα σε λιγότερο από 6 μήνες, αν δεν ακολουθήσουν 

κάποια θεραπεία. 

Η χρόνια λευχαιμία εμφανίζεται όταν η νόσος προσβάλλει πιο «ώριμα» 

κύτταρα. Συχνά αυτά τα κύτταρα διατηρούν μεγάλο μέρος της φυσιολογικής 

τους λειτουργίας και είναι λιγότερο πιθανή η αναιμία, αιμορραγία και λοίμωξη. 

Αυτοί οι ασθενείς δε χρειάζονται πάντα άμεση θεραπεία και ορισμένοι μπορεί 

να μη χρειαστούν ποτέ θεραπευτική αγωγή. Η χρόνια λευχαιμία 

χαρακτηρίζεται από βραδύτερο πολλαπλασιασμό κυττάρων και ηπιότερη 

εξέλιξη της νόσου. Ένας ασθενής που πάσχει από χρόνια λευχαιμία μπορεί 

να πεθάνει μετά από 2 έως 6 χρόνια, αν δεν ακολουθήσει κάποια θεραπεία. 

Η λευχαιμία είναι είτε μυελοειδής είτε λεμφοβλαστική. Όταν η λευχαιμία 

προσβάλλει τα κύτταρα, που πρόκειται να σχηματίσουν τελικά αιμοπετάλια, 

ερυθρά αιμοσφαίρια, κοκκιοκύτταρα και μονοκύτταρα, αποκαλείται 

μυελοειδής, μυελοκυτταρική, μυελοβλαστική, μυελογενής ή κοκκιοκυτταρική 

λευχαιμία. Όταν η λευχαιμία προσβάλλει τα κύτταρα που πρόκειται να γίνουν 

λεμφοκύτταρα αποκαλείται λεμφοβλαστική, λεμφογενής, λεμφοειδής, 

λεμφοκυτταρική ή λεμφική λευχαιμία. Στον πίνακα 4 παρουσιάζονται οι 

διαφορές μεταξύ οξείας και χρόνιας περίπτωσης λευχαιμίας 317. 
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Πίνακας 9: Διαφορές οξείας και χρόνιας λευχαιμίας 

Οξεία Χρόνια 

βλάστες (άωρα κύτταρα) ώριμα κύτταρα 

ταχύς πολ/σμός κυττάρων βραδύτερος πολ/σμός κυττάρων 

ταχεία θανατηφόρος εξέλιξη νόσου  (<6 
μήνες χωρίς θεραπεία) 

ηπιότερη εξέλιξη νόσου 
(2-6 χρόνια χωρίς θεραπεία) 

ειδικό σύστημα ταξινόμησης επικαλυπτόμενη ταξινόμηση 

 

Άλλες μορφές λευχαιμίας και αιματολογικές ασθένειες318: 

 Οξεία Προμυελοκυτταρική Λευχαιμία- Acute Promyelocytic Leukemia 

 Τριχωτή Κυτταρική Λευχαιμία-Hairy cell leukemia (HCL) 

 Ataxia Telangiectasia (AT) 

 Ασθένεια Χότσκιν-Hodgkin Disease(HD) 

 Ασθένεια Non-Hodgkin Λέμφωμα-Non-Hodgkin Lymphoma (NHL) 

 Μυέλωμα-Myeloma (MS) 

 Μυελοδυσπλασία-Myelodysplasia(MDS) 

 

 Επιδημιολογία και αιτιολογία 5.3

Οι λευχαιμίες αποτελούν το 10% περίπου των κακοήθων νεοπλασμάτων. Η 

οξεία μυελογενής λευχαιμία (AML) προσβάλλει κυρίως ενήλικες, ηλικίας 15–39 

ετών. Συνιστά τον συχνότερο τύπο λευχαιμίας στους ενήλικες (70–80%) και 

μόνο 20% των λευχαιμιών της παιδικής ηλικίας (<15 ετών). Οι επιπτώσεις  της 

αυξάνουν με την ηλικία. 

Η οξεία λεμφογενής λευχαιμία (ALL) αποτελεί το 4-10% των λευχαιμιών και 

προσβάλλει κυρίως παιδιά (peak συχνότητας η ηλικία 4 έτη). 

Η χρόνια λεμφογενής λευχαιμία (CLL) αποτελεί το 30% των λευχαιμιών και η 

συχνότητά της αυξάνεται στην προχωρημένη ηλικία, ενώ είναι σπάνια ή δε 

συναντάται καθόλου κατά την παιδική ηλικία. 
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Η χρόνια μυελογενής λευχαιμία (CML) προσβάλλει κυρίως άτομα ηλικίας 30–

50 ετών, αλλά μπορεί να εμφανιστεί και σε άλλες ηλικίες. Αποτελεί το 15 % 

των λευχαιμιών 319. 

Οι σχετικές αναλογίες των διάφορων μορφών συνοψίζονται στον Πίνακα 10. 

 

Πίνακας 10: Σχετικές αναλογίες βασικών τύπων λευχαιμίας στο γενικό πληθυσμό 
318 

Οξεία  

Μυελογενής ~45% 

Λεμφογενής ~10% 

Χρόνια  

Μυελογενής ~15% 

Λεμφογενής ~30% 

 

Όσον αφορά το φύλο είναι χαρακτηριστικό ότι οι άνδρες προσβάλλονται 

συχνότερα από οξεία μυελογενή λευχαιμία απ’ ότι οι γυναίκες σε οποιαδήποτε 

ηλικιακή ομάδα. 

Επίσης έχει παρατηρηθεί ότι πολλά περιστατικά οξείας μυελογενούς 

λευχαιμίας αναφέρονται σε βαριά βιομηχανικές και αστικές περιοχές. 

Μορφολογικές και κυτταρολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι στην οξεία 

λευχαιμία παρεμποδίζεται η διαφοροποίηση του λευχαιμικού stem cell και ότι 

οι λευχαιμικοί βλάστες έχουν παρατεταμένο χρόνο αναπαραγωγής. 

Για ορισμένες περιπτώσεις οξείας μυελογενούς λευχαιμίας, ιδίως αυτές που 

επιπλέκουν αιματολογικές διαταραχές, επικρατούν δύο θεωρίες 

λευχαιμογένεσης. Η μία υποστηρίζει ότι η λευχαιμογένεση είναι αποτέλεσμα 

κλωνικής αιμοποίησης, έστω και αν παραμένει ανέπαφη η ωρίμανση και οι 

συνήθεις κυτταρογενετικές μελέτες είναι φυσιολογικές. Αυτά τα κλωνικά 

κύτταρα είναι πιο ευαίσθητα σε μεταλλαξογόνους παράγοντες απ’ ότι τα 

φυσιολογικά αιμοποιητικά κύτταρα. Η άλλη υπόθεση προτείνει ότι ειδικές 

μεταθέσεις ή άλλες γενετικές/μοριακές ανωμαλίες ευθύνονται για την 

απορρύθμιση του κυτταρικού πολλαπλασιασμού και της διαφοροποίησης με 

αποτέλεσμα την αντικατάσταση του μυελού από βλάστες. Αν και οι λευχαιμικοί 

βλάστες πολλαπλασιάζονται με βραδύτερο ρυθμό από τα φυσιολογικά 

προγονικά κύτταρα, η αδυναμία τους να διαφοροποιηθούν σε ώριμες μορφές 
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οδηγεί στη βαθμιαία αντικατάσταση του μυελού από αυτά τα κακοήθη 

κύτταρα. Επιπλέον, οι λευχαιμικοί βλάστες μπορεί να παράγουν παράγοντες 

που είτε καταστέλλουν τη φυσιολογική αιμοποίηση είτε διεγείρουν τον 

πολλαπλασιασμό των λευχαιμικών βλαστών μέσω αυτοκρινών οδών320. 

 

 Επιδημιολογία και αιτιολογία 5.4

Οι λευχαιμίες εμφανίζουν τα εξής χαρακτηριστικά 319: 

 Ραγδαία εκδήλωση. Οι περισσότεροι ασθενείς εμφανίζουν 

συμπτώματα μέσα σε τρεις μήνες από την έναρξη της νόσου. 

 Αναιμία. Πυρετό και συχνές λοιμώξεις λόγω απουσίας ώριμων 

λευκοκυττάρων. 

  Αιμορραγική διάθεση (πετέχειες, εκχυμώσεις, ρινορραγίες, 

ουλορραγίες) λόγω θρομβοπενίας. 

 Ευαισθησία και οστικά άλγη λόγω επέκτασης της λευχαιμικής μάζας 

και υποπεριοστικής διήθησης. 

 Διήθηση οργάνων με αποτέλεσμα λεμφαδενοπάθεια, σπληνομεγαλία, 

ηπατομεγαλία. 

 Εκδηλώσεις από το κεντρικό νευρικό σύστημα όπως κεφαλαλγία, 

ναυτία, έμετοι, παραλύσεις νεύρων, οίδημα οπτικής θηλής και ενίοτε 

σπασμοί ή/και κώμα. Οι εκδηλώσεις αυτές είναι συχνότερες στα παιδιά 

και στην οξεία λεμφογενή λευχαιμία. 
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6. ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 

ΜΕΘΟΔΟΙ ΠΡΟΣΔΙΟΡΙΣΜΟΥ 

 

 Γενικά 6.1

Στη διδακτορική αυτή διατριβή πραγματοποιήθηκε προσδιορισμός πλήθους 

αναλυτών χρησιμοποιώντας διαφορετικές αναλυτικές μεθόδους. Γενικά, 

μπορούμε να κατηγοριοποιήσουμε τις αναλύσεις που έγιναν σε αναλύσεις 

πεδίου, δηλαδή σε αναλύσεις σωματιδίων συλλεγμένων από την ατμόσφαιρα 

περιοχών με διαφορετικά χαρακτηριστικά, καθώς και σε αναλύσεις σε 

βιολογικά υγρά από τα οποία θα παρουσιαστούν οι προσδιορισμοί 

πρόδρομων και παράγωγων ενώσεων στον ορό αίματος. 

 

 Προσδιορισμός αναλυτών σε δείγματα πεδίου 6.2

Οι προσδιορισμοί περιλαμβάνουν τη δειγματοληψία, κατεργασία και ανάλυση 

των δειγμάτων για τον προσδιορισμό αιωρούμενων σωματιδίων (PM10 και 

PM2.5), PAHs και μετάλλων. Η δειγματοληψία πραγματοποιήθηκε σε είκοσι 

ένα (21) συνολικά σημεία σε όλη την Ελλάδα όπως φαίνεται και στο Σχήμα 3. 

Τα είκοσι (20) σημεία αφορούσαν στην χαρτογραφική απεικόνιση αέριων 

ρύπων όλης της χώρας για ένα έτος ενώ το άλλο σημείο αφορούσε στη 

μελέτη της επίδρασης των μετάλλων σε κατοίκους βιομηχανικής περιοχής. Τα 

σημεία που επιλέχθηκαν για τη δειγματοληψία ήταν σε κτήρια καλώς 

φυλασσόμενα από τις τοπικές αρχές και σε ύψος μέχρι οκτώ μέτρα από το 

έδαφος ώστε τα αποτελέσματα να είναι αντιπροσωπευτικά του ατμοσφαιρικού 

αέρα που εισπνέουν οι κάτοικοι. 
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Σχήμα 3: Σημεία δειγματοληψίας στην Ελλάδα 

 

6.2.1 Προσδιορισμός αιωρούμενων σωματιδίων 

Για την δειγματοληψία και συλλογή των αιωρούμενων σωματιδίων 

χρησιμοποιήθηκαν δειγματολήπτες μεσαίου όγκου (MVS) και τα αιωρούμενα 

σωματίδια συλλέχθηκαν σε φίλτρα χαλαζία (Quartz fiber) με διάμετρο 47mm 

και ροή 2,3 m3 h-1 για 24 h. Οι δειγματολήπτες ήταν εξοπλισμένοι με κεφαλές 

για τη δειγματοληψία τόσο των PM10 όσο και των PM2.5 κλασμάτων. H 

διαδικασία πραγματοποιήθηκε σύμφωνα με το πρότυπο ΕΝ12341 (ΕΝ 12341, 

2014). Η διάρκεια δειγματοληψίας σε κάθε σταθμό διαρκούσε 15 ημέρες. Μη 

χρησιμοποιούμενα φίλτρα υπήρχαν σε κάθε δεκαπενθήμερο δειγματοληψίας 

και αποτελούσαν τα λευκά δείγματα ώστε να γίνουν οι κατάλληλες 

διορθώσεις.  



 
 

81 
 

 

6.2.2 Προσδιορισμός PAHs σε αιωρούμενα σωματίδια 

Ο προσδιορισμός των PAHs σε PM10 έγινε σύμφωνα με τη διαπιστευμένη 

μέθοδο του Εργαστηρίου Αναλυτικής Χημείας του ΕΚΠΑ που ακολουθεί τις 

απαιτήσεις του προτύπου, ΕΝ 15549:2008, και είναι πλήρως επικυρωμένη.  

 

6.2.2.1 Υλικά και Αντιδραστήρια  

 Ποτήρια ζέσεως των 100mL (Glass A)  

 Λουτρό υπερήχων (Elma, Ultrasonic LC 130 H, 35 kHz) 

 Εργαστηριακός Ζυγός (κλειστός) πέντε δεκαδικών ψηφίων. (Galaxy, 

Ohaus). Ο ζυγός διακριβώνεται ετήσια με πρότυπα βάρη στην περιοχή 

ζύγισης 100mg-0.1mg. 

 Περιστροφικός εξατμιστήρας (Buchi) 

 Αναλυτικός εξατμιστήρας με έξι ακροφύσια και ρυθμιστή της ροής αζώτου 

(Supelco) 

 Στήλες καθαρισμού μήκους 20 cm, εσωτερικής διαμέτρου 7mm και 

υποδοχέα χωρητικότητας 50 mL (Supelco) 

 Υάλινα φιαλίδια με septum και βιδωτό πώμα των 1,8 mL (Agilent) 

κατάλληλο για τον αυτόματο δειγματολήπτη του χρωματογραφικού 

συστήματος. 

 Υάλινα φιαλίδια με καπάκι των 15 mL (Supelco) 

 Υάλινες σύριγγες των 10, 100 και 500 μL (Hamilton) 

 Πυριαντήριο για την ενεργοποίηση του υλικού πλήρωσης (silica gel) των 

στηλών καθαρισμού (Memmert, Germany) 

 Σύριγγες διαφόρων όγκων από 10μL έως 500μL (Hamilton) 

 Ψαλίδι 

 Σπάτουλα 

 Λαβίδα 

 Πρότυπο μίγμα 16 πολυκυκλικών αρωματικών υδρογονανθράκων 

συγκέντρωσης 2000 μg mL-1 (Supelco). 

 Πρότυπο περυλένιο-d12 25 mg (Supelco) (Εσωτερικό πρότυπο) 
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 Πρότυπο φαινανθρένιο-d10 100 mg (Supelco) (Εσωτερικό πρότυπο) 

 CRM (NIST 1649a, σκόνη από αστική περιοχή - Urban Dust)  

 Ακετόνη, αναλυτικής καθαρότητας ≥ 99,5% (G.T. Baker) 

 Διχλωρομεθάνιο, καθαρότητας GC ≥ 99,8% (Carlo Erba Reagents) 

 Εξάνιο, καθαρότητας GC ≥ 99% (Macron Fine Chemicals) 

 Οξείδιο του πυριτίου (SiO2) (silica gel 60) (Sigma Aldrich) 

 Άνυδρο θειικό νάτριο, καθαρότητας > 99,5% (Panreac) 

 Υαλοβάμβακας, (Supelco) 

 

6.2.2.2 Προκατεργασία 

Μετά την παραλαβή των δειγμάτων (φίλτρα σωματιδίων PM10) 

πραγματοποιείται η εκχύλιση των PAHs με διαλύτη διχλωρομεθάνιο (CH2Cl2) 

σε λουτρό υπερήχων. Το στάδιο επαναλαμβάνεται τρεις (3) φορές. Πριν την 

εκχύλιση τα φίλτρα έχουν εμβολιαστεί με κατάλληλη ποσότητα μείγματος 

εσωτερικών προτύπων (δευτεριωμένων PAHs) για την ορθή ποσοτικοποίηση 

των αναλυτών. Στη συνέχεια ακολουθεί το στάδιο προσυγκέντρωσης με 

εξάτμιση της μεγαλύτερης ποσότητας διαλύτη σε περιστροφικό εξατμιστήρα. 

Στο στάδιο αυτό γίνεται αλλαγή διαλύτη σε διχλωρομεθάνιο/ εξάνιο (60:40). Ο 

τελικός όγκος μετά την εξάτμιση είναι 2mL και ο οποίος εισέρχεται σε 

ενεργοποιημένη στήλη καθαρισμού ανοιχτού τύπου για τον καθαρισμό του 

δείγματος από παρεμποδίσεις κατά την χρωματογραφική ανάλυση. Βασικές 

παρεμποδίσεις των PAHs αποτελούν τα αλκάνια και άλλοι υδρογονάνθρακες. 

Η στήλη καθαρισμού είναι πακεταρισμένη από κάτω προς τα πάνω με 

υαλοβάμβακα, πυρίτια (silica gel) ενεργοποιημένη για μια νύχτα στους 180οC 

και άνυδρο θειικό νάτριο για την απορρόφηση τυχόν υγρασίας. Οι PAHs 

κατακρατούνται αρχικά στην πυρίτια, πραγματοποιείται καθαρισμός με εξάνιο 

και παραλαμβάνονται τελικά με ποσότητα διαλύματος διχλωρομεθάνιο/ εξάνιο 

(60:40). Τέλος, το έκλουσμα εξατμίζεται ήπια σε ρεύμα αζώτου μέχρι τελικό 

όγκο 1mL όπου και είναι έτοιμο για χρωματογραφικό προσδιορισμό.  
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6.2.2.3 Χρωματογραφικός προσδιορισμός 

Ο προσδιορισμός των PAHs πραγματοποιήθηκε σε αεριοχρωματογραφικό 

σύστημα (Αgilent 6890N) με τριχοειδή στήλη HP-5ms (5%-Phenyl-

methylpolysiloxane, 30m x 0.25mm x 0.25μm), συζευγμένο με φασματόμετρο 

μάζας (Agilent MSD 5975Β). H πηγή ιοντισμού ήταν πρόσκρουσης 

ηλεκτρονίων (Electron Ionization mode, EI) και η έγχυση του δείγματος έγινε 

με αυτόματο δειγματολήπτη οκτώ (8) θέσεων (Agilent 7683B). Η εισαγωγή του 

δείγματος έγινε με την τεχνική μη διαμοιρασμού με παλμό (pulsed splitless 

mode) ενώ η θερμοκρασία του εισαγωγέα ήταν 280οC. 

Η λειτουργία του φασματόμετρου μαζών ήταν με παρακολούθηση 

καθορισμένων θραυσμάτων m/z (Single Ion Monitoring –SIM mode) ενώ η 

επεξεργασία των χρωματογραφημάτων πραγματοποιήθηκε με χρήση 

κατάλληλου λογισμικού (Agilent, ChemStation). Για την ποσοτικοποίηση 

χρησιμοποιήθηκε η τεχνική του εσωτερικού προτύπου για άρση σφαλμάτων. 

 

6.2.2.4 Επικύρωση μεθόδου 

Αναλυτικοί πίνακες σχετικά με την διαδικασία επικύρωσης της μεθόδου 

παρατίθενται στο Παράρτημα 1. Στους πίνακες υπάρχουν στοιχεία 

επικύρωσης για πειράματα σχετικά με την ειδικότητα, την γραμμικότητα την 

πιστότητα (επαναληψιμότητα και αναπαραγωγιμότητα), την ορθότητα και τα 

όρια ανίχνευσης και ποσοτικοποίησης της μεθόδου. Από τα πειράματα 

επικύρωσης η μέθοδος κρίθηκε κατάλληλη για τον προσδιορισμό PAHs σε 

αιωρούμενα σωματίδια. 

 

6.2.3 Προσδιορισμός μετάλλων σε αιωρούμενα σωματίδια 

Ο προσδιορισμός των μετάλλων, όσον αφορά τα αποτελέσματα του 

Κεφαλαίου 7 πραγματοποιήθηκε από το διαπιστευμένο εργαστήριο «Státní 

Zdravotní Ústav» στην Τσεχία ενώ για αυτά του Κεφαλαίου 8 

πραγματοποιήθηκε σε συνεργασία με το Εργαστήριο Χημείας Περιβάλλοντος 

του ΕΚΠΑ.  
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6.2.3.1 Υλικά και Αντιδραστήρια 

 Ποτήρια ζέσεως των 100 mL Class A 

 Ογκομετρικές φιάλες των 10 και 25 mL Class A 

 Ογκομετρικός κύλινδρος των 5 mL Class A 

 Πιπέτες 1 mL της εταιρείας Eppendorf και σταθερού όγκου 1000μL 

 Υδροβολείς 

 Φούρνος μικροκυμάτων 8 θέσεων από Teflon (Perkin Elmer/Anton Paar 

Multiwave) 

 Πολυστοιχειακό Πρότυπο διάλυμα συγκέντρωσης 10 mg L-1 ( Sigma-

Aldrich) 

 Πολυστοιχειακό Μίγμα Εσωτερικών προτύπων 45Sc, 115In και 209Bi 10 mg 

L-1 ( Sigma-Aldrich) 

 CRM (NIST 1649a, σκόνη από αστική περιοχή - Urban Dust) για την 

επικύρωση της μεθόδου 

 HNO3 (suprapur 65%) και HCl (suprapur 30%) 

 Δισαπεσταγμένο, υπερκάθαρο νερό 18.2 ΜΩ cm Milli-Q (Millipore, Bedforf, 

MA, USA)  

 

6.2.3.2 Προκατεργασία 

Η προκατεργασία των δειγμάτων έγινε με εκχυλιστικό μέσο διάλυμα ΗNO3 - 

HCl (1:3)344. Τα φίλτρα αφού καλύφθηκαν με το εκχυλιστικό τοποθετήθηκαν 

σε φούρνο μικροκυμάτων, για να πραγματοποιηθεί η διαδικασία της υγρής 

πέψης. Το θερμοκρασιακό πρόγραμμα, συνολικής διάρκειας 24min, του 

φούρνου μικροκυμάτων για να πραγματοποιηθεί επιτυχώς η υγρή πέψη 

παρουσιάζεται στον Πίνακα 11. 

 

Πίνακας 11: Θερμοκρασιακό πρόγραμμα φούρνου μικροκυμάτων για την υγρή πέψη των 

φίλτρων 

ΣΤΑΔΙΟ ΙΣΧΥΣ 
(W) 

ΧΡΟΝΟΣ 
ΠΑΡΑΜΟΝΗΣ 

(min) 

ΧΡΟΝΟΣ 
ΑΥΞΗΣΗΣ 

ΙΣΧΥΟΣ (min) 

1
ο
  100 3 1 

2
ο
  400 5 5 

3
ο
  800 5 5 
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6.2.3.3 Ποσοτικός προσδιορισμός 

Τα δείγματα μετά την διαδικασία της υγρής πέψης αναλύθηκαν με 

Φασματόμετρο Επαγωγικά Συζευγμένου Πλάσματος με ανιχνευτή 

Φασματογράφο Μάζας (Inductively Coupled Plasma Mass Spectrometry, ICP-

MS, Thermo Fisher Scientific, μοντέλο iCAP TM Qc). Οι μετρήσεις 

πραγματοποιήθηκαν με τη μέθοδο μεμονωμένης σύγκρουσης (single collision 

cell mode, με kinetic energy discrimination – KED) και χρήση He υψηλής 

καθαρότητας (5.0). 

 

6.2.3.4 Επικύρωση μεθόδου 

Η καταστολή σήματος λόγω της μήτρας του δείγματος και η ολίσθηση του 

οργάνου διορθώθηκαν με χρήση τριών εσωτερικών προτύπων, 45Sc, 115In και 

209Bi. Λευκά δείγματα και πρότυπα διαλύματα ελέγχου αναλύθηκαν ανά τακτά 

χρονικά διαστήματα κατά την πορεία της ανάλυσης. Τα όρια ανίχνευσης της 

μεθόδου υπολογίστηκαν σύμφωνα με τη US EPA321 και οι τιμές αυτών 

κυμάνθηκαν από 0,001 ng m-3 για το Co έως 0,12 ng m-3 για τον Fe. Για τη 

διασφάλιση ποιότητας των αποτελεσμάτων χρησιμοποιήθηκε πιστοποιημένο 

υλικό αναφοράς (Certified Reference Material, NIST 1649a -Urban Dust) και 

οι ανακτήσεις κρίθηκαν ικανοποιητικές από 77% για το Co έως 107% για τον 

Fe. 

 

 Προσδιορισμός αναλυτών σε ορό αίματος  6.3

Στη συνέχεια παρουσιάζονται οι μέθοδοι και οι τεχνικές που 

χρησιμοποιήθηκαν για την ανίχνευση των υπό μελέτη αναλυτών στον ορό 

αίματος. Πιο συγκεκριμένα, σχολιάζονται ο προσδιορισμός POPs, 

παραγώγων τους, μετάλλων και βιοδεικτών στο αίμα καθώς και ο ποιοτικός 

χαρακτηρισμός αγνώστων ενώσεων. 

6.3.1 Προσδιορισμός PAHs, OHPAHs και άλλων POPs σε ορό αίματος 

Για να πραγματοποιηθεί ο προσδιορισμός PAHs, OHPAHs, PCBs και OCPs 

σε ορό αίματος αναπτύχθηκαν στο Εργαστήριο Αναλυτικής Χημείας 
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ξεχωριστές μέθοδοι για τα PAHs και τα ΟΗPAHs και μία κοινή για PCBs και 

ΟCPs. Η πορεία προκατεργασίας των δειγμάτων και για τις τέσσερις ομάδες 

ενώσεων είναι κοινή και διαφοροποιείται στο τελικό στάδιο της παραλαβής. Τα 

υλικά και αντιδραστήρια επίσης θα παρουσιάζονται από κοινού για όλες τις 

μεθόδους.  

 

6.3.1.1 Υλικά και αντιδραστήρια 

 Ποτήρια ζέσεως των 100mL (Glass A)  

 Λουτρό υπερήχων (Elma, Ultrasonic LC 130 H, 35 kHz) 

 Περιστροφικός εξατμιστήρας (Buchi) 

 Αναλυτικός εξατμιστήρας με έξι ακροφύσια και ρυθμιστή της ροής αζώτου 

(Supelco) 

 Στήλες καθαρισμού μήκους 20 cm, εσωτερικής διαμέτρου 7mm και 

υποδοχέα χωρητικότητας 50 mL (Supelco) 

 Υάλινα φιαλίδια με septa και βιδωτό πώμα των 1,8 mL (Agilent) κατάλληλο 

για τον αυτόματο δειγματολήπτη του χρωματογραφικού συστήματος. 

 Υάλινα φιαλίδια με καπάκι των 15 mL (Supelco) 

 Υάλινες σύριγγες των 10, 100 και 500 μL (Hamilton) 

 Πυριαντήριο για την ενεργοποίηση του υλικού πλήρωσης (silica gel) των 

χρωματογραφικών στηλών (Memmert, Germany) 

 Πιπέτες 5 mL και 1 mL (Eppendorf) 

 Φιαλίδια των 15 mL (Falcon) 

 Φυγοκεντρικοί σωλήνες με πάτο (Starsted)  

 Ψαλίδι 

 Σπάτουλα 

 Λαβίδα 

 Πρότυπο μίγμα 16 πολυκυκλικών αρωματικών υδρογονανθράκων 

συγκέντρωσης 2000 μg mL-1 (Supelco). 

 Πρότυπο περυλένιο-d12 25 mg (Supelco)- (PeRd12) 

 Πρότυπο φαινανθρένιο-d10 100 mg (Supelco)- (PHEd10) 

 Πρότυπα ξεχωριστά για κάθε ΟΗPAHs στερεά, 500mg της Dr Ehrenstorfer 

(1NAP, 2NAP, 1OHPHE, 2OHPHE, 3OHPHE, 9OHPHE, 1OHPYR)  
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 Πρότυπο μίγμα PCBs indicators 10 ng μL-1 (Sigma Aldrich)  

 Πρότυπο μίγμα OCPs με διαφορετικές συγκεντρώσεις 10-60 μg mL-1 

(Sigma Aldrich) 

 PCB 46, PCB 143 διαλύματα 10μg mL-1 (Dr Ehrenstorfer) 

 N,O-bis(trimethylsilyl)-trifluoroacetamide (BSTFA) με 1% 

trimethylchlorosilane (TMCS), TCI CHEMICALS  

 Πυριδίνη anhydrous 99,8% (Sigma Aldrich) 

 Ακετόνη, αναλυτικής καθαρότητας ≥ 99,5% (G.T. Baker) 

 Διχλωρομεθάνιο, καθαρότητας GC ≥ 99,8% (Carlo Erba Reagents) 

 Εξάνιο, καθαρότητας GC ≥ 99% (Macron Fine Chemicals) 

 Μεθανόλη, καθαρότητας LCMS (G.T. Baker) 

 Οξείδιο του πυριτίου (SiO2) (silica gel 60) (Sigma Aldrich) 

 Άνυδρο θειικό νάτριο, καθαρότητας > 99,5% (Panreac) 

 Υαλοβάμβακας (Supelco) 

 

6.3.1.2 Προκατεργασία 

Η προκατεργασία που πραγματοποιήθηκε για τον προσδιορισμό των υπό 

μελέτη αναλυτών περιγράφεται στην Εικόνα 6. 1mL ορού αφού εμβολιαστεί με 

τα εσωτερικά πρότυπα εκχυλίζεται με διχλωρομεθάνιο και συμπυκνώνεται σε 

περιστροφικό εξατμιστήρα. Στην ενεργοποιημένη στήλη γίνεται ο διαχωρισμός 

τριών κλασμάτων (Α, Β, C). Το κλάσμα Α παραλαμβάνεται με εξάνιο και μετά 

τη συμπύκνωσή του με ρεύμα αζώτου είναι το κλάσμα στο οποίο 

προσδιορίζονται τα PCBs και ΟCPs. Το κλάσμα Β παραλαμβάνεται με μίγμα 

διχλωρομεθάνιο/εξάνιο (60:40) και μετά τη συμπύκνωση προσδιορίζονται οι 

PAHs. Τέλος, το κλάσμα Γ παραλαμβάνεται με μεθανόλη, συμπυκνώνεται 

μέχρι ξηρού και ακολουθεί το στάδιο της παραγωγοποίησης με προσθήκη 

BSTFA (1% TMCS) και πυριδίνη στους 70οC για τον προσδιορισμό των 

OHPAHs μέσω των εστέρων τους. 
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Εικόνα 6: Πορεία προκατεργασίας των POPs στον ορό του αίματος 

 

6.3.1.3 Επικύρωση 

Οι μέθοδοι προσδιορισμού των PAHs, των OHPAHs και των PCBs/OCPs στα 

τρία κλάσματα επικυρώθηκαν ξεχωριστά. Για όλες τις μεθόδους 

πραγματοποιήθηκαν πειράματα για την ειδικότητα, την γραμμικότητα, την 

πιστότητα (επαναληψιμότητα και αναπαραγωγιμότητα), την ορθότητα και τα 

όρια ανίχνευσης και ποσοτικοποίησης των μεθόδων. Αναλυτικοί πίνακες 

παρατίθενται στο Παράρτημα 1. Οι μέθοδοι κρίνονται κατάλληλες για τον 

προσδιορισμό των υπό μελέτη αναλυτών. 

 

6.3.1.4 Χρωματογραφικός προσδιορισμός  

Οι PΑΗs, οι OHPAHs και τα PCBs/OCPs προσδιορίστηκαν για κάθε δείγμα, 

με εγχύσεις εις τριπλούν στο ίδιο σύστημα (GC/MS) που περιγράφηκε στο 

υποκεφάλαιο 6.2.2.3.  

Το θερμοκρασιακό πρόγραμμα για τα PAHs και τα ΟΗPAHs ήταν το εξής: 

Αρχική θερμοκρασία: 65οC, χρόνος παραμονής: 1min, ρυθμός αύξησης: 15οC 

min-1, τελική θερμοκρασία: 320οC. 
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Για τον προσδιορισμό των PCBs και OCPs το θερμοκρασιακό πρόγραμμα 

που ακολουθήθηκε περιγράφηκε από τους Turci et al. 2010324 και ήταν το 

εξής: Αρχική θερμοκρασία: 80οC, χρόνος παραμονής: 1min, ρυθμός αύξησης 

1ου σταδίου: 3οC/min, θερμοκρασία 1ου σταδίου: 200οC, ρυθμός αύξησης για 

τελική θερμοκρασία: 5
ο
C/min, τελική θερμοκρασία: 300

o
C, χρόνος παραμονής 

στην τελική θερμοκρασία: 6min.  

Όσον αφορά στο φασματόμετρο μαζών λειτούργησε με πηγή ιοντισμού 

πρόσκρουσης ηλεκτρονίων (Electron Ionization, EI), με θερμοκρασία πηγής 

230οC και θερμοκρασία τετραπόλου 150οC. Στους επόμενους πίνακες 

παρουσιάζονται το κύριο ιόν για κάθε αναλύτη καθώς και τα δευτερεύοντα με 

τις αντίστοιχες σχετικές αποκρίσεις ως προς το κύριο.  

 

Πίνακας 12: Κύρια ιόντα και δευτερεύοντα με τις σχετικές αποκρίσεις τους για τον 

προσδιορισμό των PAHs και των μεταβολιτών τους 

 Κύριο 
(m/z) 

Q1 
(m/z) 

Σχετική 
Απόκριση 

Q2 
(m/z) 

Σχετική 
Απόκριση  

PHE-d10 188.1 189.1 15,6 186.1 7.9 

NaP 128.0 127.0 16.2 129.0 10.3 

ACY 152.0 151.0 19,0 153.1 27.1 

ACE 153.0 152.0 42,0 154.4 43.9 

FL 166.1 165.0 90.9 167.0 14.2 

PHE 178.0 179.0 15,8 89.0 8.5 

Ant 178.0 179.0 12.8 89.0 16.9 

FLT 202.0 101.0 11.1 203.1 18.9 

PYR 202.0 101.0 13.1 203.1 19.0 

BaA 228.1 114.0 9.0 229.0 20.5 

CHR 228.1 114.0 10.0 229.0 0.00 

Per-d12 264.1 132.0 15.3   

BbkFA 252.1 250.1 24.0 126.0 29.2 

BaP 252.1 250.1 23.1 126.1 13.5 

IPY 276.1 138.0 22.1 277.1 24.3 

DBaA 278.1 139.0 10.7   

BPE 276.1 138.0 17.5 277.1 22.8 
1NAP 216.1 201.1 89.8 185.0 40.7 
2NAP 201.1 216.1 94.9 185.0 13.9 

1OHPHE 266.1 251.1 61.1 235.0 22.0 
2OHPHE 266.1 251.1 64.4   
3OHPHE 266.1 251.1 83.7   
9OHPHE 266.1 251.1 83.7   
1OHPYR 290.1 291.1 27.3 275.1 22.2 
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Πίνακας 13: Κύρια ιόντα και δευτερεύοντα με τις σχετικές αποκρίσεις τους για τον 

προσδιορισμό των PCBs και ΟCPs 

 Κύριο 
(m/z) 

Q1 
(m/z) 

Σχετική 
Απόκριση 

Q2 
(m/z) 

Σχετική 
Απόκριση 

Q3 
(m/z) 

Σχετική 
Απόκριση 

PCB46 291.9 289.9 102 222.0 76.2 256.8 48.7 
aHCH 180.9 207.0 100.5 218.9 86.40 182.9 79.6 
bHCH 180.9 182.9 100.8 218.9 93.0 111.0 76.0 
cHCH 180.9 182.8 91.7 207.0 90.5 218.9 64.7 
PCB28 256.0 258.0 95.9 186.0 54.2 207.1 36.7 

Heptachlor 271.8 207.0 149.8 273.9 59.8 99.9 56.5 
PCB52 291.9 219.9 86.8 289.9 80.3 207.0 68.8 
Aldrin 66.0 262.8 89.2 207.0 70.7 91.1 60.0 

Heptachlor 
Epoxide 

352.8 81.1 68.5 354.8 66.9 207.1 45.3 

PCB101 325.8 256.0 56.3 207.0 55.5 253.9 54.9 
Dieldrin 79.1 262.8 30.3 207.0 32.3 276.8 24.5 
44DDE 246.0 318.0 80.3 248.0 67.5 176.1 36.5 
24DDD 235.0 237.0 63.8 165.1 44.4 199.0 16.4 
Endrin 262.9 280.9 68.9 207.0 90.1 81.0 62.4 

PCB143 359.8 361.8 83.6 289.9 66.8 207.0 74.3 
44DDD 235.0 237.0 62.7 165.1 38.4 199.1 13.6 
24DDT 235.0 237.0 60.4 165.1 36.5 199.0 16.1 

PCB138 359.8 287.9 64.1 361.7 81.0 357.8 64.4 
44DDT 235.0 237.0 62.2 165.1 33.6 199.0 11.4 

PCB153 359.9 290.0 56.2 361.9 77.8 207.1 81.5 
PCB180 395.7 326.9 53.4 281.1 59.4 207.1 139.7 

 

6.3.2 Προσδιορισμός μετάλλων σε ορό αίματος 

Ο προσδιορισμός των μετάλλων σε ορό αίματος έγινε σε συνεργασία με το 

Εργαστήριο Περιβαλλοντικής Χημείας και Ανάλυσης του ΕΚΠΑ. 

 

6.3.2.1 Υλικά και Αντιδραστήρια 

 Ποτήρια ζέσεως των 100 mL Class A 

 Ογκομετρικές φιάλες των 10 και 25 mL Class A 

 Ογκομετρικός κύλινδρος των 5 mL Class A 

 Πιπέτες 1 mL της εταιρείας Eppendorf και σταθερού όγκου 1000μL 

 Πλαστικά φιαλίδια με σταγονόμετρο και βιδωτό καπάκι 

 Δοχεία Teflon 

 Υδροβολείς 

 Θερμόμετρο 200 οC 

 Θερμαντική πλάκα 
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 Για τη διαδικασία της υγρής πέψης, χρησιμοποιήθηκε HNO3 (suprapur 

65%) και H2O2 (suprapur 30%) 

 Για τους ενδιάμεσους καθαρισμούς και την παλαίωση των φιαλιδίων και 

των δοχείων Teflon χρησιμοποιήθηκε, μίγμα πυκνού HNO3 και 

δισαπεσταγμένου υπερκάθαρου νερού 18.2 ΜΩ cm Milli-Q (Millipore, 

Bedforf, MA, USA) με αναλογία 1/3 αντίστοιχα 

 Για την παρασκευή των προτύπων χρησιμοποιήθηκε πολυστοιχειακό 

πρότυπο διάλυμα συγκέντρωσης 10 mgL-1 ( Sigma-Aldrich) 

 Για τον έλεγχο της ακρίβειας και της πιστότητας της μεθόδου, 

χρησιμοποιήθηκε  το πρότυπο υλικό αναφοράς “Plasma Control 

lyophilised, Levels I and II” (RECIPE Chemicals + Instruments GmbH, 

Munich, Germany) 

 

6.3.2.2 Προκατεργασία 

Τα δείγματα υπέστησαν υγρή πέψη σε μίγμα HNO3 (suprapur 65%) και H2O2 

(suprapur 30%) σύμφωνα με την πορεία που προτείνεται από τους Jin et al 

και Batáriová et al, ελαφρώς τροποποιημένη322-323. Τα υαλικά και τα σκεύη 

που ήρθαν σε επαφή με τα δείγματα του ορού και χρησιμοποιήθηκαν κατά τον 

προσδιορισμό καθαρίστηκαν διεξοδικά (παραμονή για 48 h) με HNO3 2N 

(Merck, Darmstadt, Germany) και στη συνέχεια εκπλύθηκαν επανειλημμένως 

με δισαπεσταγμένο νερό 18.2 ΜΩ cm Milli-Q (Millipore, Bedford, MA, USA). 

Όσον αφορά τα δοχεία Teflon στα οποία πραγματοποιήθηκε η υγρή πέψη των 

δειγμάτων, παλαιώθηκαν με π. HNO3 για 1 νύχτα επί θερμαντικής πλάκας σε 

θερμοκρασία ~80 οC, ώστε να εξασφαλιστεί διαρκής αναρροή στο εσωτερικό 

τους και να πραγματοποιηθεί καθαρισμός μεταξύ των διαδοχικών χωνεύσεων. 

Οι πιπέτες που χρησιμοποιήθηκαν για την αραίωση των δειγμάτων 

βαθμονομούνταν τακτικά. Για την παρασκευή των διαλυμάτων 

χρησιμοποιήθηκαν ογκομετρικές φιάλες κλάσης Α (class A). 

Τα δείγματα στη συνέχεια αναλύθηκαν με ICP-MS (Thermo Scientific ICAP 

Qc) και οι μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν με τη μέθοδο μεμονωμένης 

σύγκρουσης (single collision cell mode, με kinetic energy discrimination - 

KED) και χρήση καθαρού He (5.0). Η καταστολή σήματος λόγω της μήτρας 
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του δείγματος και η ολίσθηση του οργάνου διορθώθηκαν με χρήση 

εσωτερικού προτύπου. 

 

6.3.2.3 Επικύρωση 

Για τη διασφάλιση της ποιότητας των μετρήσεων, για κάθε παρτίδα 10 

δειγμάτων αναλύθηκε λευκό δείγμα και δείγμα προτύπου υλικού αναφοράς 

(Certified Reference Material–CRM). Για τον έλεγχο της ακρίβειας και της 

πιστότητας της μεθόδου, χρησιμοποιήθηκε το πρότυπο υλικό αναφοράς 

“Plasma Control lyophilised, Levels I and II” (RECIPE Chemicals + 

Instruments GmbH, Munich, Germany). Οι ανακτήσεις για Co, Cu, Cd, Cr, Ni, 

Pb και As κυμάνθηκαν μεταξύ 95,1 έως 105% (πιστοποιημένες τιμές για Rb, 

Sr, Cs και Ba δεν περιλαμβάνονται στο συγκεκριμένο πρότυπο υλικό 

αναφοράς). Όσον αφορά τα όρια ανίχνευσης (LOD) και ποσοτικοποίησης 

(LOQ) της μεθόδου, προσδιορίστηκαν σύμφωνα με την US EPA321 και 

κυμάνθηκαν από 0,10 μg L-1 για το Cr έως 1,0 μg L-1 για το Sr. 

 

6.3.3 Προσδιορισμός LDH, WBCs και RBCs σε ορό αίματος 

O προσδιορισμός της γαλακτικής αφυδρογονάσης (LDH), των ερυθρών και 

λευκών αιμοσφαιρίων (RBCs, WBCs) πραγματοποιήθηκε στο Βιοχημικό 

Εργαστήριο του Γενικού Νοσοκομείου Αθηνών «ΛΑΙΚΟ».  

Οι τρεις αυτοί βιοδείκτες επιλέχτηκαν για την εύρεση πιθανής συσχέτισης με 

τους PAHs, τους OHPAHs και τα μέταλλα. Οι Alshaarawy et al. 2013325 έχουν 

αποδείξει τη θετική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων των LPAHs και των 

WBCs και την εμφάνιση φλεγμονών. Η LDH είναι ένας κοινός βιοδείκτης για 

πολλούς τύπους καρκίνου και τιμές πάνω από το φυσιολογικό εύρος (200-400 

U L-1) έχουν σχετιστεί με τη νόσο της λευχαιμίας326-329. Τα WBCs αποτελούν 

τη βάση του ανοσοποιητικού συστήματος ενώ τα RBCs είναι οι μεταφορείς 

οξυγόνου σε όλο το σώμα μέσω της κυκλοφορίας και είναι και τα δύο 

παράμετροι ευθέως συνδεόμενοι με τη λευχαιμία330-332. Οι φυσιολογικές τιμές 

είναι 4-6 *106 μL-1 για τα RBCs ενώ 4-11 103 μL-1 για τα WBCs333. Σε 

περίπτωση λευχαιμίας σημειώνεται άνοδος των WBCs και μείωση των RBCs. 
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Η μέτρηση της LDH ορού έγινε με τη χρήση αυτόματου αναλυτή (cobas 8000, 

ROCHE DIAGNOSTICS). 

Η μέτρηση των λευκών και ερυθρών αιμοσφαιρίων έγινε με τη χρήση 

αυτόματου αναλυτή (XE-5000, SYSMEX CORPORATION).  

 

6.3.4 Μη στοχευμένος προσδιορισμός ενώσεων (Νοn target screening 

and analysis) 

Τα διαφορετικά κλάσματα από την προκατεργασία των δειγμάτων για τον 

προσδιορισμό των POPs που περιγράφηκε στην υποενότητα 6.3.1, 

αναλύθηκαν εκ νέου για τον μη στοχευμένο (non target screening) 

προσδιορισμό ενώσεων. 

Για το σκοπό αυτό, χρησιμοποιήθηκε η τεχνική της αέριας χρωματογραφίας 

συζευγμένη με τετραπολικό ανιχνευτή χρόνου πτήσης ιόντων (GC-TOF/MS). 

Στο φασματόμετρο μαζών χρόνου πτήσης ιόντων (ΤΟF-MS), παράγονται 

ιόντα με βομβαρδισμό ηλεκτρονίων (Electron Ionization, EI) από την πηγή. Τα 

παραγόμενα ιόντα επιταχύνονται προς ένα απαλλαγμένο από 

ηλεκτρομαγνητικά πεδία σωλήνα με ένα ηλεκτρικό παλμό 103-104 V. Ο 

διαχωρισμός των ιόντων πραγματοποιείται ανάλογα με την μάζα τους κατά 

την «πτήση» τους μέσα στον σωλήνα προς τον ανιχνευτή που βρίσκεται στο 

τέλος του σωλήνα. Επειδή όλα τα ιόντα που εισέρχονται στον σωλήνα έχουνε 

την ίδια κινητική ενέργεια, οι ταχύτητές τους κατά την διαδρομή τους στο 

σωλήνα είναι αντιστρόφως ανάλογες προς τη μάζα του, οπότε τα ελαφρύτερα 

σωματίδια φτάνουν στον ανιχνευτή γρηγορότερα από τα βαρύτερα. Όσο πιο 

μεγάλος είναι ο σωλήνας τόσο μειώνεται η διαφορά μαζών δύο διαδοχικών 

κορυφών (Δm) και τόσο αυξάνεται η διαχωριστική ικανότητα (R). 

Οι χρόνοι «πτήσης» ποικίλουν συνήθως από 1-30 μs. Οι ανιχνευτές αυτού 

του τύπου προσφέρουν αρκετά πλεονεκτήματα σε σχέση με τα φασματόμετρα 

μαζών άλλων τύπων. Μεταξύ αυτών είναι η απλότητα, η σταθερότητα, η 

ευκολία προσέγγισης της πηγής ιόντων και το σχεδόν απεριόριστο εύρος 

μαζών. Υστερούν βέβαια στην ταυτόχρονη επίτευξη υψηλής διακριτικής 

ικανότητας και ευαισθησίας.  
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Η χρήση λοιπόν της τεχνικής GC-TOF/MS λόγω της υψηλής της διακριτικής 

ικανότητας και ευαισθησίας επιτρέπει εκτός από στοχευμένη ανάλυση 

ενώσεων (target screening) να ερευνηθεί η πιθανή ύπαρξη και άλλων 

ενώσεων μέσω της τεχνικής πλήρους σάρωσης του φάσματος ιόντων (m/z)  

Στην τεχνική πλήρους σάρωσης (Full Scan) λαμβάνεται το ολικό φάσμα 

μεταξύ δύο τιμών m/z για καθορισμένο χρόνο. Η πλήρης σάρωση βοηθάει 

στον προσδιορισμό της δομής/ταυτότητας μιας άγνωστης ένωσης με 

προσδιορισμό του μοριακού της βάρους ή σύγκριση με πρότυπα φάσματα. 

Αυξάνοντας το χρόνο σάρωσης, αυξάνεται η ευαισθησία της μέτρησης, καθώς 

αυξάνεται ο συνολικός αριθμός των ιόντων τα οποία φθάνουν στον ανιχνευτή. 

Η αύξηση της ευαισθησίας επιτυγχάνεται με μείωση του εύρους σάρωσης ή με 

αύξηση του χρόνου σάρωσης. Για την ταυτοποίηση των ενώσεων με 

συγκεκριμένη αβεβαιότητα οι κατασκευάστριες εταιρίες συνοδεύουν τους 

εξοπλισμούς αυτούς με κατάλληλα λογισμικά πακέτα που συνδυάζουν την 

πληροφορία από την καταγραφή του χρωματογραφικού σήματος με την 

πληροφορία που παρέχουν βιβλιοθήκες φασμάτων. Οι βιβλιοθήκες φασμάτων 

χωρίζονται σε τρεις κατηγορίες: τις εμπορικές, τις τοπικές που δημιουργεί ο 

κάθε αναλυτής στο όργανο και τις κοινόχρηστες που είναι διαθέσιμες στο 

διαδίκτυο. Οι γενικές βιβλιοθήκες (NIST, Willey) είναι οι πλέον 

χρησιμοποιούμενες ενώ υπάρχουν και ειδικές, με εφαρμογή σε ορισμένα 

πεδία (Maurer Toxicology, Fiehn Metabolomics). Οι βιβλιοθήκες λειτουργούν 

με αλγόριθμο ο οποίος συγκρίνει τα φάσματα. Ανάλογα με την ακριβή μάζα 

του μοριακού ιόντος, τη μάζα των κορυφών και τη σχετική ένταση αυτών 

προτείνονται (ανάλογα με τη ρύθμιση του προγράμματος) οι πιθανότεροι 

μοριακοί τύποι και πιθανές ενώσεις.  

Στην εργασία αυτή τα διαφορετικά κλάσματα της προκατεργασίας των POPs 

εγχύθηκαν σε σύστημα, GC/TOFMS (Waters, Manchester, UK) (Εικόνα 7) με 

πηγή ιοντισμού ΕΙ. Για την ανάλυση χρησιμοποιήθηκε τριχοειδής στήλη 

Agilent DB5, (60m x 0,25mm x 0,25μm) ενώ το θερμοκρασιακό πρόγραμμα 

ήταν το εξής: Αρχική θερμοκρασία: 65οC, χρόνος παραμονής: 1 min, ρυθμός 

αύξησης: 15οC min-1, τελική θερμοκρασία: 320οC. Η εισαγωγή του δείγματος 

έγινε με αυτόματο δειγματολήπτη και ήταν 1μL σε splitless mode. 
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Για την καθημερινή βαθμονόμηση του οργάνου επιλέχθηκε η πρότυπη ένωση 

heptacosa με m/z το 218.9856. Ο ανιχνευτής TOF/MS λειτούργησε με ρυθμό 

καταγραφής 1φάσμα/min και το εύρος m/z που παρακολουθούσε ήταν από 

50-650 στα 2850V. Η διαχωριστική ικανότητα βρισκόταν σε καθημερινή βάση 

από 6000-7000 FWHM. 

 

Εικόνα 7:Σύστημα GCT Premier (Waters) 

 

 Στατιστική επεξεργασία αποτελεσμάτων  6.4

Η στατιστική επεξεργασία των αποτελεσμάτων μετά από τον προσδιορισμό 

των επιπέδων κάθε αναλύτη έγινε με χρήση του στατιστικού πακέτου SPSS 

(IBM SPSS, version 24). To λογισμικό αυτό είναι κατάλληλο για 

πολυπαραμετρική ανάλυση δεδομένων ενώ έχει χρησιμοποιηθεί σε πολλές 

άλλες εργασίες για ανάλυση περιβαλλοντικών86,131,334 και βιολογικών 

δεδομένων87,127,128. 

Όταν ξεκινάμε την επεξεργασία των δεδομένων εξετάζεται αρχικά αν 

ακολουθούν κανονική κατανομή αν και σχεδόν πάντα οι κατανομές τέτοιων 

δεδομένων είναι μη κανονικές. Τα Shapiro-Wilk και Kolmogorov- Smirnov είναι 

τα test που ακολουθήσαμε για τη διερεύνηση με τιμές p value>0.05 να 

υποδεικνύουν κανονική κατανομή.  

Εφόσον από τα test αυτά δεν υπάρχει κανονική κατανομή των δεδομένων 

πραγματοποιούνται μη παραμετρικά test για τη σύγκριση παραμέτρων και την 

εύρεση στατιστικώς σημαντικών διαφορών μεταξύ τους. Όταν οι μεταβλητές 

που συγκρίνουμε είναι δύο, χρησιμοποιείται το Mann-Whitney test ενώ αν 
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είναι παραπάνω το Kruskal Wallis. Και στις δύο περιπτώσεις υπάρχει 

στατιστικώς σημαντική διαφορά αν οι τιμές p-value είναι μικρότερες από 0.05, 

για 95% στάθμη εμπιστοσύνης (p<0.05). 

Τέλος, πραγματοποιήθηκε μελέτη των συσχετίσεων μεταξύ των παραμέτρων 

και έγινε χρήση στατιστικών εργαλείων όπως η ανάλυση Spearman και η 

Principal Component Analysis (PCA). Η PCA ουσιαστικά περικλείει την μελέτη 

απευθείας συσχετίσεων Spearman (2 μεταβλητές μεταξύ τους) και δίνει 

αποτελέσματα ομαδοποιώντας τις παραμέτρους που σχετίζονται με κάποιον 

τρόπο κάτι που είναι πολύ σημαντικό στη μελέτη πιθανών κοινών πηγών 

(source apportionment). Έτσι, στην παρούσα διατριβή θα παρουσιαστούν τα 

αποτελέσματα μόνο από τις PCA. 
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7. ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7 

ΧΑΡΤΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΑΤΜΟΣΦΑΙΡΙΚΩΝ ΡΥΠΩΝ 

ΣΤΗΝ ΕΛΛΑΔΑ 

 

 Γενικά 7.1

Τα αποτελέσματα που θα παρουσιαστούν σε αυτό το κεφάλαιο ελήφθησαν 

στο πλαίσιο προγράμματος του ΥΠΕΚΑ για την παρακολούθηση των 

επιπέδων ατμοσφαιρικής ρύπανσης της Ελλάδας στο οποίο συμμετείχε το 

Εργαστήριο Αναλυτικής Χημείας του ΕΚΠΑ. Συγκεκριμένα θα παρουσιαστεί η 

χωρική και εποχιακή διακύμανση των επιπέδων των PAHs, των PM10 και των 

μετάλλων για τα οποία υφίσταται σχετική νομοθεσία στην ατμόσφαιρα, σε 

είκοσι (20) σημεία σε όλη την Ελλάδα.  

 

  Σημεία δειγματοληψίας και χρονική διάρκεια 7.2

Τα σημεία δειγματοληψίας παρουσιάζονται στον χάρτη του Σχήματος 3 στο 

κεφάλαιο 6. Η επιλογή τους έγινε με τέτοιο τρόπο ώστε να είναι 

αντιπροσωπευτικά της έκθεσης του συνολικού πληθυσμού της Ελλάδας. Έτσι, 

υπάρχουν σημεία δειγματοληψίας από καθαρά αστικές περιοχές όπως 

κεντρικά σημεία στην Αθήνα και τη Θεσσαλονίκη, περιοχές με έντονη 

βιομηχανική δραστηριότητα τόσο στα αστικά κέντρα (Σίνδος) όσο και στην 

επαρχία (Πτολεμαίδα, Μεγαλόπολη), μεγάλες πόλεις της επικράτειας με 

μεγάλους λιμένες όπως το Ηράκλειο, η Πάτρα και ο Βόλος, περιοχές με μεικτή 

επίδραση από αστικές και αγροτικές πηγές (Αγρίνιο, Λαμία, Θήβα, Λάρισα), 

πόλεις με ιδιαίτερα κλιματολογικά χαρακτηριστικά όπως τα Ιωάννινα και η 

Φλώρινα καθώς και περιοχές υποβάθρου με θεωρητικά μικρή επιβάρυνση της 

ποιότητας του αέρα όπως η Σύρος και η Κέρκυρα. Η δειγματοληψία διήρκησε 

ένα ημερολογιακό έτος από 25/10/2014 έως 31/8/2015. Στόχος ήταν η μελέτη 

τόσο της ετήσιας όσο και της εποχιακής διακύμανσης των υπό μελέτη ρύπων 

και η σύγκριση τους με τα νομοθετικά όρια. Οι δειγματολήπτες που 

χρησιμοποιήθηκαν ήταν μεσαίου όγκου ενώ τα δείγματα που ελήφθησαν σε 
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κάθε περιοχή για κάθε εποχή ήταν δεκαπέντε (δεκατέσσερα και ένα λευκό) 

όπως ορίζεται σύμφωνα με το πρότυπο ΕΝ12341 (ΕΝ 12341, 2014). 

Σύμφωνα με τη διεθνή βιβλιογραφία στην Ελλάδα έχουν πραγματοποιηθεί 

προσδιορισμοί ατμοσφαιρικών ρύπων σε μεγάλα αστικά κέντρα, Αθήνα και 

Θεσσαλονίκη και λίγες έρευνες σε επαρχιακές πόλεις όπως ο Βόλος. Η 

παρούσα έρευνα είναι η πρώτη στο είδος της για την εκτίμηση της ετήσιας 

ποιότητας του αέρα από 20 διαφορετικά σημεία στην Ελλάδα. 

 

 Χωρική διακύμανση  7.3

Στα παρακάτω Σχήματα παρουσιάζονται οι διάμεσες ετήσιες τιμές για κάθε 

PAH και οι μέσες τιμές PM10 και μετάλλων για τις 20 διαφορετικές περιοχές. 

Με τον τρόπο αυτό παρουσιάζεται η ετήσια χωρική διακύμανση των υπό 

μελέτη ρύπων στην Ελλάδα ενώ γίνεται σύγκριση με τα ετήσια όρια της 

Ευρωπαϊκής νομοθεσίας. 

Στο Σχήμα 4 παρουσιάζεται η ετήσια χωρική διακύμανση των PM10 στην 

Ελλάδα. Όπως φαίνεται υπερβάσεις του ετήσιου ορίου των 40 μg m-3 

παρατηρήθηκαν στην Αθήνα, στα Ιωάννινα και ακριβώς στο όριο μετρήθηκαν 

στη Λάρισα. Και στις τρεις περιοχές η ετήσια τιμή είναι πάνω από το όριο 

λόγω πολύ αυξημένων συγκεντρώσεων τους χειμερινούς μήνες. Η Αθήνα ως 

πρωτεύουσα και μεγαλύτερη πόλη της χώρας είναι επιβαρυμένη με έντονη 

κυκλοφορία οχημάτων που σε συνδυασμό με τις κλιματολογικές συνθήκες 

τους χειμερινούς μήνες αυξάνουν τη συγκέντρωση των σωματιδίων. Σίγουρα, 

σε αυτό το φαινόμενο συμβάλλουν και οι μεγάλες απαιτήσεις καύσεων για 

κεντρική θέρμανση. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η περίπτωση των 

Ιωαννίνων. Μία επαρχιακή πόλη με ιδιαίτερη γεωμορφολογία που φαίνεται 

τους χειμερινούς μήνες να εγκλωβίζει υψηλές συγκεντρώσεις σωματιδίων 

προερχόμενα από τις καύσεις για θέρμανση. Μάλιστα, φαίνεται πως η 

οικονομική κρίση παίζει σημαντικό ρόλο αφού από το 2010 και ύστερα μεγάλο 

μέρος του πληθυσμού της χώρας και ειδικά στην επαρχία στρέφεται σε καύση 

ξύλου αλλά και άλλων υλικών (pellet) πολλές φορές αγνώστου προέλευσης 

και ποιότητας. Η οριακή τιμή στη Λάρισα πιθανώς έχει την ίδια εξήγηση για 

τους χειμερινούς μήνες. 
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Σχήμα 4: Ετήσια χωρική διακύμανση της συγκέντρωσης των PM10 στην Ελλάδα 

 

Στο επόμενο σχήμα (Σχήμα 5) παρουσιάζονται οι διάμεσες ετήσιες τιμές του 

αθροίσματος των PAHs (ΣPAHs) ανά περιοχή. Οι συγκεντρώσεις 

προσδιορίστηκαν από 0,83 ng m-3 στο Ηράκλειο έως 20,2 ng m-3 στα 

Ιωάννινα. Μετά τα Ιωάννινα ιδιαίτερα υψηλές τιμές βρέθηκαν στον Βόλο (12,2 

ng m
-3

) και στην Κέρκυρα (11,0 ng m
-3

). Σε γενικές γραμμές οι τιμές είναι στα 

ίδια επίπεδα με άλλες εργασίες στην Ελλάδα. Συγκεκριμένα, σε ετήσια βάση 

στη Θεσσαλονίκη οι ΣPAHs έχουν μετρηθεί 31 ng m-3 335, 16 ng m-3 336, 10,1 

ng m-3 337 στην Αθήνα 8,54 και 7,93 338 και στο Βόλο 6,46 ng m-3 339. 

Υψηλότερες τιμές έχουν παρατηρηθεί σε άλλες Ευρωπαϊκές πόλεις με ετήσιες 

τιμές στο Σαράγιεβο 54 ng m-3 340 και στο Πόρτο 40 ng m-3 341. 
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Σχήμα 5: Ετήσια χωρική διακύμανση της συγκέντρωσης των ΣPAHs στην Ελλάδα 

 

Στα Σχήματα 6 και 7 παρουσιάζεται η διάμεση ετήσια χωρική διακύμανση των 

LPAHs και των HPAHs. Ενώ οι HPAHs προσομοιάζουν σε εικόνα αυτή του 

Σχήματος 5, η διακύμανση για τους χαμηλού μοριακού βάρους PAHs (LPAHs) 

είναι αρκετά διαφορετική. Οι πόλεις με την μεγαλύτερη επιβάρυνση σε ετήσια 

βάση είναι η Πάτρα και ο Βόλος. Πρόκειται για δύο από τους μεγαλύτερους 

λιμένες της χώρας με έντονη κυκλοφορία πλοίων. Επίσης, η Σύρος αν και στις 

περισσότερες μετρήσεις βρίσκεται στις λιγότερο επιβαρυμένες περιοχές όσον 

αφορά τα LPAHs κατατάσσεται πάνω από τη μέση (8η κατά σειρά) με μέση 

ετήσια τιμή 0,30 ng m-3. Οι LPAHs όπως το NaP, το PHE, το FL και το FLT 

έχουν κυρίως πετρογενή προέλευση και παράγονται σε αφθονία από τις 

εκπομπές μηχανές ντίζελ των πλοίων 339. Αυτός μπορεί να είναι ένας λόγος 

που στα λιμάνια της χώρας αλλά και τα νησιά Σύρο και Κέρκυρα 

παρουσιάζονται αυξημένες συγκεντρώσεις LPAHs. Να σημειωθεί εδώ και οι 

ύπαρξη των Ναυπηγείων στη Σύρο σημαντική πηγή πετρογενών LPAHs. 

Κατά τα άλλα στο Σχήμα 6 οι HPAHs μετρήθηκαν σε υψηλότερες τιμές σε 

περιοχές της βορείου Ελλάδας με πιο πιθανή αιτία την καύση βιομάζας για 

θέρμανση τους χειμερινούς μήνες. Η μελέτη της εποχιακής διακύμανσης και η 
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περαιτέρω στατιστική ανάλυση των πηγών των PAHs στη συνέχεια θα 

βοηθήσει στη διερεύνηση των υψηλών συγκεντρώσεων αυτών.  

 

 

Σχήμα 6: Ετήσια χωρική διακύμανση της συγκέντρωσης των LPAHs στην Ελλάδα 

 

 

Σχήμα 7: Ετήσια χωρική διακύμανση της συγκέντρωσης των HPAHs στην Ελλάδα 
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Στο επόμενο σχήμα (Σχήμα 8) παρουσιάζεται η ετήσια διάμεση τιμή για το 

BaP σε σύγκριση με το νομοθετικό όριο 1 ng m-3. Όπως είναι εμφανές 

υπερβάσεις του ορίου παρατηρούνται σε έξι πόλεις, τα Ιωάννινα με την 

υψηλότερη τιμή (2,81 ng m-3), το Βόλο (2,01 ng m-3), τη Λάρισα(1,84 ng m-3), 

την Κέρκυρα (1,16 ng m
-3

) και την Πάτρα (1,03 ng m
-3

). Η μέση διάμεση τιμή 

στην Αθήνα (0,49 ng m-3) είναι χαμηλότερη από παλιότερες μελέτες με τιμές 

0,57 ng m-3 338 και 4-6,5 ng m-3 342. Στη Θεσσαλονίκη (0,86 ng m-3) οι τιμές 

είναι υψηλότερες από αυτές που προσδιορίσθηκαν σε άλλες μελέτες 0,56 ng 

m-3 86, 0,59 ng m-3 336, 0,73 ng m-3 337 αλλά χαμηλότερες από αυτές το 2004 

που βρέθηκαν πάνω από το όριο στο 1,2-1,9 ng m-3 335. 

 

 

Σχήμα 8: Ετήσια χωρική διακύμανση της συγκέντρωσης του BaP στην Ελλάδα 

 

Τα Σχήματα 9,10,11 και 12 παρουσιάζουν τις χωρικές διακυμάνσεις στις 

διάμεσες τιμές των τεσσάρων μετάλλων της νομοθεσίας. Και τα τέσσερα 

βρέθηκαν σε τιμές αρκετά πιο χαμηλά από τα όρια της νομοθεσίας 

αποτελέσματα που συμφωνούν με άλλες εργασίες στην Ελλάδα343-344 ενώ σε 

άλλες είχαν παρατηρηθεί υπερβάσεις των ορίων 345-346. 
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Σχήμα 9: Ετήσια χωρική διακύμανση της συγκέντρωσης του Ni στην Ελλάδα 

 

 

 

Σχήμα 10: Ετήσια χωρική διακύμανση της συγκέντρωσης του As στην Ελλάδα 
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Σχήμα 11: Ετήσια χωρική διακύμανση της συγκέντρωσης του Cd στην Ελλάδα 

 

 

Σχήμα 12: Ετήσια χωρική διακύμανση της συγκέντρωσης του Pb στην Ελλάδα 

 

 Εποχιακή διακύμανση  7.4

Στα επόμενα σχήματα παρουσιάζονται οι εποχιακές διακυμάνσεις των υπό 

μελέτη ρύπων. Στο Σχήμα 13 παρατηρούνται υψηλότερες τιμές PM10 κατά 
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τους χειμερινούς και φθινοπωρινούς μήνες σε όλες τις πόλεις και χαμηλότερες 

τιμές εν γένει τους εαρινούς/θερινούς. Η εξήγηση σχετίζεται με τις εναλλαγές 

στη σύσταση της ατμόσφαιρας ανάλογα με την εποχή καθώς και με την 

αύξηση των πηγών τους ψυχρούς μήνες. 

Έτσι, οι συνεχείς αναμίξεις στρωμάτων της ατμόσφαιρας σε χαμηλό ύψος σε 

συνδυασμό με τις συχνές θερμοκρασιακές αναστροφές αποτελούν τη φυσική 

αιτία αύξησης των PM10. Από την άλλη η αύξηση των ανθρωπογενών 

δραστηριοτήτων που σχετίζεται κυρίως με την κάλυψη των αναγκών 

θέρμανσης παίζει επίσης καθοριστικό ρόλο στην αύξηση των PM10 την ψυχρή 

περίοδο (Φθινόπωρο-Χειμώνας). Οι πολύ υψηλές τιμές PM10 στην Αθήνα 

87μg m-3  είναι σε συμφωνία με παλαιότερες εργασίες την ψυχρή περίοδο με 

83 μg m-3  338 και 90 μg m-3 342. Στη Θεσσαλονίκη, η υπέρβαση 45 μg m-3  είναι 

ελαφρώς μειωμένη συγκριτικά με πρόσφατη μελέτη 56 μg m-3  86. Σχετικά με 

την επίσης υψηλή τιμή τους χειμερινούς μήνες στο Βόλο, 59 μg m-3  και σε 

άλλες εργασίες παρατηρήθηκαν υπερβάσεις του ημερήσιου ορίου της ΕΕ 50 

μg m-3  339. Tέλος, χαρακτηριστικές περιπτώσεις έντονων εποχιακών 

διακυμάνσεων αποτελούν τα Ιωάννινα, η Λάρισα και το Αγρίνιο (89 μg m-3 , 67 

μg m-3 , 59 μg m-3  τους χειμερινούς μήνες, αντίστοιχα) επαρχιακές πόλεις με 

ιδιαίτερες κλιματολογικές συνθήκες, με έντονα καιρικά φαινόμενα κατά την 

ψυχρή περίοδο και αυξημένες ανάγκες θέρμανσης το χειμώνα. Η έντονη 

χρήση τζακιών και η καύση αμφιβόλου ποιότητας υλικών ενισχύει αυτόν τον 

ισχυρισμό. 
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Σχήμα 13: Εποχιακή διακύμανση της συγκέντρωσης των PM10 στην Ελλάδα 

 

Το Σχήμα 14 απεικονίζει την εποχιακή διακύμανση του αθροίσματος των 

PAHs με την εικόνα να προσομοιάζει σε αυτή των PM10 όπως ήταν και 

αναμενόμενο αφού πολλές εργασίες έχουν καταδείξει παρόμοιες τάσεις για 

εποχιακή διακύμανση τόσο των PM10 όσο και των PAHs 86,338,339,347. Παρόλα 

αυτά παρατηρείται σε αρκετές περιοχές έντονη διακύμανση μεταξύ των τιμών 

της ψυχρής περιόδου και αυτών της θερμής. Η πιο έντονη αυτή 

διαφοροποίηση οφείλεται όχι μόνο στη μείωση των ανθρωπογενών 

εκπομπών λόγω μειωμένης κυκλοφορίας οχημάτων και αναγκών θέρμανσης 

τους θερμούς μήνες αλλά και στη προτίμηση των PAHs στην αέρια φάση και 

στη φωτοδιάσπαση που υπόκεινται όταν βρίσκονται σε πιο θερμές αέριες 

μάζες παρουσία οξειδωτικών όπως το Ο3 και τα ΝΟx 
86. 
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Σχήμα 14: Εποχιακή διακύμανση της συγκέντρωσης των PM10 στην Ελλάδα 

 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζουν τα επόμενα δύο σχήματα (Σχήμα 15 και 

16) με τις εποχιακές διακυμάνσεις των LPAHs και ΗPAHs. Οι διακυμάνσεις 

των HPAHs ακολουθούν την εικόνα που συζητήθηκε και για το ΣPAHs με 

υψηλότερες συγκεντρώσεις τους χειμερινούς μήνες. Στο Σχήμα 15 όμως 

διαφαίνεται μια διαφορετική εικόνα. Ενώ για τις τέσσερις πιο επιβαρυμένες 

περιοχές που συζητήσαμε στη χωρική διακύμανση, Πάτρα, Βόλος, Ιωάννινα, 

Κέρκυρα και για το Αγρίνιο ισχύει η γνωστή τάση εποχιακής διακύμανσης μια 

διαφορετική εικόνα παρατηρείται στις άλλες περιοχές με υψηλότερες τιμές 

LPAHs κατά τους θερινούς και εαρινούς μήνες, την θερμή περίοδο δηλαδή. 

Μια πιθανή εξήγηση διαφαίνεται στο Σχήμα 16. Έτσι, η έντονη 

διαφοροποίηση των ΗPAHs μεταξύ ψυχρής και θερμής περιόδου δεικνύει ότι 

κατά τους εαρινούς μήνες οι ΗPAHs υπόκεινται σε εντονότερη φωτοδιάσπαση 

από ότι οι LPAHs.  

Αυξημένο προφίλ των LPAHs τη θερινή περίοδο έχει σημειωθεί και από τους 

Manoli et al 2017339. Το φαινόμενο αυτό, οι μικρότερες εκπομπές από 

κυκλοφορία οχημάτων και θέρμανση μαζί με τον εμπλουτισμό σε LPAHs από 

την επαναιώρηση σκόνης από την άσφαλτο των δρόμων λόγω υψηλών 

θερμοκρασιών αποτελούν μια ερμηνεία στην ιδιαιτερότητα αυτή. 
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Σχήμα 15: Εποχιακή διακύμανση της συγκέντρωσης των LPAHs στην Ελλάδα 

 

 

Σχήμα 16: Εποχιακή διακύμανση της συγκέντρωσης των HPAHs στην Ελλάδα 

 

Η εποχιακή διακύμανση των συγκεντρώσεων του BaP ως ένας από τους 

βασικούς HPAHs ακολουθεί την ίδια εικόνα (Σχήμα 17) ενώ οι υπερβάσεις 

που σχολιάστηκαν σε ετήσια βάση προηγουμένως είναι εμφανές πως 
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οφείλονται σε υπερβάσεις κατά την ψυχρή περίοδο (Χειμώνας και 

Φθινόπωρο). 

 

Σχήμα 17: Εποχιακή διακύμανση της συγκέντρωσης του BaP στην Ελλάδα 

 

 Αξιολόγηση πιθανών πηγών εκπομπής των PAHs (Source 7.5

apportionment) 

Σε μια πρώτη προσπάθεια ερμηνείας των αποτελεσμάτων και εκτίμηση της 

συνεισφοράς των πηγών στις διακυμάνσεις των επιπέδων των PAHs έγινε 

χρήση των μοριακών διαγνωστικών λόγων και ακολούθησε στατιστική 

επεξεργασία των αποτελεσμάτων με χρήση της PCA για την εύρεση των 

πιθανών πηγών εκπομπής.  

7.5.1 Μοριακοί διαγνωστικοί Λόγοι (Molecular Diagnostic Ratios- 

MDRs) 

Το προφίλ εκπομπών των PAHs εξαρτάται από την διαδικασία από την οποία 

παράγονται335. Σε χαμηλές θερμοκρασίες (καύση ξύλου) παράγονται κυρίως 

LPAHs ενώ σε υψηλές θερμοκρασίες όπως η καύση καυσίμων στους 

κινητήρες οι HPAHs348. Σε υψηλές θερμοκρασίες οργανικές ενώσεις 

διασπώνται σε δραστικά ενδιάμεσα που σχηματίζουν σταθερές ενώσεις, τους 

PAHs, μέσω πυρόλυσης. Αυτοί οι PAHs περιέχουν πιο πολλούς δακτυλίους 
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από αυτούς της πετρογενούς προέλευσης 349. Οι μοριακοί διαγνωστικοί λόγοι 

εφαρμόζονται σε δεδομένα από μετρήσεις PAHs για να εξερευνηθεί η 

διαφορετική προέλευσή τους π.χ. αν εκπέμπονται από διαδικασίες καύσης 

πετρελαίου ή βενζίνης, αν προέρχονται από παραγωγή προϊόντων με πρώτη 

ύλη το αργό πετρέλαιο ή σχετίζονται με την καύση βιομάζας (ξύλο, φυτική ύλη 

κτλ). Στην εργασία αυτή υπολογίστηκαν και παρουσιάζονται έξι διαφορετικοί 

λόγοι που ήταν διαθέσιμοι στη βιβλιογραφία 350-351. Στα επόμενα σχήματα 

παρουσιάζονται τα αποτελέσματα από την εφαρμογή των MDRs για κάθε 

πόλη ως μέσες ετήσιες τιμές.  

Οι λόγοι FLT/(FLT+PYR) και IPY/(IPY+BPE) δεικνύουν την καύση άνθρακα 

και βιομάζας όταν έχουν τιμή υψηλότερη του 0,5 και σχεδόν σε όλες τις πόλεις 

φαίνεται η προέλευση να σχετίζεται με αυτές τις πηγές. Εξαίρεση αποτελούν η 

Αθήνα, η Θεσσαλονίκη και η Πάτρα με τιμή τέτοια που υποδεικνύει προέλευση 

των PAHs κυρίως από καύση ορυκτών καυσίμων και καύση πετρελαίου 

(Σχήμα 18).  

Οι λόγοι Ant/(Ant+PHE) και ο λόγος ΒaA/(BaA+CHR) σχετίζονται με 

πετρογενή ή πυρογενή προέλευση και καύση αντίστοιχα. Τα αποτελέσματα 

και από τους δύο λόγους δείχνουν κοινή προέλευση των PAHs από 

πετρογενείς εκπομπές ή καύσεις (Σχήμα 19). 

Τέλος, από τον υπολογισμό των λόγων BaP/BPE και FL/(FL+PYR) προκύπτει 

πως προκύπτει πως με εξαίρεση την Αθήνα και τη Σύρο, οι PAHs δε 

σχετίζονται με την κυκλοφορία οχημάτων ενώ σε όλες τις περιπτώσεις οι 

εκπομπές από τα αυτοκίνητα σχετίζονται κατά κύριο λόγο με καύση βενζίνης 

και όχι ντίζελ (Σχήμα 20). 
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Σχήμα 18: Μοριακοί Διαγνωστικοί Λόγοι σχετικά με την καύση άνθρακα και βιομάζας 

 

 

Σχήμα 19: Μοριακοί Διαγνωστικοί Λόγοι σχετικά με την πετρογενή καύση και προέλευση 

 

 

Σχήμα 20: Μοριακοί Διαγνωστικοί Λόγοι σχετικά με την κυκλοφορία οχημάτων και τις 

εκπομπές πετρελαίου 
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7.5.2 Ανάλυση Κύριων Παραγόντων (Principal Component Analysis) 

Η PCA εφαρμόστηκε στα δεδομένα που συλλέχτηκαν από όλες τις είκοσι 

πόλεις της Ελλάδας και σύμφωνα με τα ποσοστά κάθε παράγοντα 

επιλέχτηκαν τρεις κύριοι παράγοντες ομαδοποίησης των αναλυτών. Σε γενικές 

γραμμές τα αποτελέσματα ήταν παρόμοια γι’ αυτό και επιλέχθηκε να 

παρουσιαστούν ενδεικτικά οι PCA για την Αθήνα (Πίνακας 14) και τα Ιωάννινα 

(Πίνακας 15). Οι υπόλοιπες πόλεις με λίγο πιο μέτριες τιμές παρουσίασαν την 

ίδια τάση συσχέτισης των υπό εξέταση ρύπων. Ιδιαίτερη εικόνα έδειξε η PCA 

για τις πόλεις της Θεσσαλονίκης (Πίνακας 14) και ειδικά της Πάτρας και του 

Βόλου (Πίνακας 16 και 17) και θα παρουσιαστούν στη συνέχεια. 

Ξεκινώντας με τον σχολιασμό για Αθήνα και Ιωάννινα που ομοιάζει με τα 

αποτελέσματα από άλλες δεκαπέντε πόλεις, στον πρώτο κύριο παράγοντα 

(PC1) παρατηρείται συσχέτιση των HPAHs με λίγο πιο έντονο το φαινόμενο 

στα Ιωάννινα. Οι HPAHs μπορεί να εκλυθούν με ποικίλες καύσεις στην 

ατμόσφαιρα. Η καύση άνθρακα, οι βιομηχανικές καύσεις, η καύση βιομάζας 

ακόμα και η καύση ντίζελ στα οχήματα μπορεί να είναι πιθανές πηγές των 

HPAHs 352-353 και μάλιστα όπως φαίνεται κυριαρχούν (PC1) στα περισσότερα 

σημεία δειγματοληψίας. Οι PAHs με 4 δακτυλίους (BaA, FLT, PYR) 

συνδέονται επίσης με εκπομπές από τη χρήση βενζίνης και αερίου σε 

οχήματα 86,335,354-357 που στην περίπτωση της Αθήνας, όπου παρατηρείται 

έντονη κυκλοφορία οχημάτων, συνιστούν τον PC2. Στα Ιωάννινα και στις 

άλλες επαρχιακές πόλεις οι PAHs με 4 δακτυλίους συσχετίζονται με τους 

υψηλότερου μοριακού βάρους στον PC1 δεικνύοντας την κοινή προέλευση 

από καύσεις καυσίμων, άνθρακα ή βιομάζας. Ο τρίτος παράγοντας 

αποτελείται από τα PM10 και τα υπό εξέταση μέταλλα υποδεικνύοντας 

βιομηχανικές εκπομπές.  
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Πίνακας 14: Τιμές από την Ανάλυση Κύριων Παραγόντων για την Αθήνα σε ετήσια βάση 

(Επισημαίνονται οι τιμές πάνω από 0,6) 

Αθήνα PC1 PC2 PC3 

22,4% 16,1% 15% 

NaP -,296 ,216 ,159 

ACY -,296 ,216 ,159 

ΑCE -,186 ,740 ,214 

FL ,155 ,657 -,036 

PHE ,125 ,840 -,126 

Ant ,532 ,379 -,132 

FLT ,055 ,687 -,101 

PYR -,178 ,740 ,182 

CHR ,299 -,004 ,121 

BaA ,088 ,840 ,029 

BFA ,878 ,071 ,058 

BaP ,633 -,355 -,108 

IPY ,847 -,031 ,057 

DBaA ,620 ,085 ,171 

BPE ,825 ,018 -,024 

ΣPAHs ,845 ,361 ,036 

PM10 -,070 -,148 ,785 

Ni ,049 ,050 ,872 

As -,003 -,002 ,928 

Cd ,423 -,052 ,489 

Pb ,110 ,262 ,745 

 

Πίνακας 15: Τιμές από την Ανάλυση Κύριων Παραγόντων για τα Ιωάννινα σε ετήσια βάση 

(Επισημαίνονται οι τιμές πάνω από 0,6) 

Ιωάννινα PC1 PC2 PC3 

46,7% 18,6% 12,5% 

NaP -,018 ,949 ,163 
ACY -,169 ,829 -,108 
ΑCE -,097 ,691 -,040 
FL ,003 ,965 ,149 

PHE ,459 ,821 ,157 

Ant ,283 ,049 -,033 
FLT ,956 ,091 ,035 
PYR ,958 ,050 ,051 
CHR ,990 -,006 ,079 
BaA ,982 -,003 ,029 
BFA ,964 -,072 ,170 
BaP ,966 -,072 ,165 
IPY ,969 -,073 ,161 

DBaA ,810 -,097 ,213 

BPE ,887 -,077 ,133 
ΣPAHs ,992 -,007 ,112 
PM10 ,174 ,148 ,864 

Ni -,015 -,008 -,143 
As ,075 -,014 ,792 
Cd ,279 ,077 ,862 
Pb -,072 -,011 ,858 
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Η εικόνα της Θεσσαλονίκης παρουσιάζεται ελαφρώς διαφοροποιημένη με τα 

μέταλλα και τα σωματίδια να εισχωρούν στον PC1 ενισχύοντας το ρόλο των 

βιομηχανικών εκπομπών και της κυκλοφορίας οχημάτων ντίζελ ως πιθανή 

προέλευση των ρύπων. Άλλη πιθανή πηγή στη Θεσσαλονίκη είναι η καύση 

βιομάζας κάτι που συμφωνεί και με έρευνα μετά την οικονομική κρίση στην 

πόλη και καταδεικνύει αύξηση των εκπομπών από την χρήση της358. Στον 

δεύτερο παράγοντα οι συνδεόμενοι με την καύση βενζίνης PAHs συνεχίζουν 

να ομαδοποιούνται όπως και πριν.  

 

Πίνακας 16: Τιμές από την Ανάλυση Κύριων Παραγόντων για τη Θεσσαλονίκη σε ετήσια βάση 

(Επισημαίνονται οι τιμές πάνω από 0,6) 

Θεσσαλονίκη PC1 PC2 PC3 

32% 11,8% 9,2% 

NaP -,165 -,253 -,180 
ACY ,544 ,324 -,428 
ΑCE -,079 -,052 ,364 
FL -,008 ,690 -,222 

PHE -,199 ,724 -,111 

Ant ,120 ,786 -,146 
FLT -,180 -,158 ,553 
PYR ,029 -,228 ,476 
CHR ,678 ,070 -,149 
BaA ,424 -,112 ,222 
BFA ,955 -,023 -,020 
BaP ,940 -,044 -,100 
IPY ,850 -,058 ,096 

DBaA ,784 ,222 -,315 

BPE ,813 -,078 -,337 
ΣPAHs ,968 -,046 -,036 
PM10 ,882 ,132 ,274 

Ni ,390 ,264 ,533 
As ,665 -,088 ,447 
Cd ,804 -,056 ,242 
Pb ,794 -,046 ,187 

 

Η μεγάλη διαφοροποίηση των αποτελεσμάτων των PCA απαντάται στην 

Πάτρα και στο Βόλο. Στους δύο αυτούς λιμένες της χώρας λόγω των 

ιδιαίτερων συνθηκών τους και θέλοντας να εξετάσουμε τη συμβολή του 

θαλάσσιου αερολύματος εξετάστηκαν και ιόντα στα σωματίδια, κατιόντα και 

ανιόντα.  

Στον Πίνακα 17 παρατηρείται για την Πάτρα η αντιστροφή των Παραγόντων 

με τον PC1 να αποτελείται πλέον από τους LPAHs και λίγους ΗPAHs όπως το 
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ΙPY. O παράγοντας αυτός πιθανόν συνδέεται με πηγές πετρογενούς 

προέλευσης όπως είναι οι αποθήκες πετρελαίου 359-360 των πλοίων ενώ 

κάποιοι HPAHs πιθανόν να οδηγούν σε έναν μεικτό παράγοντα από 

πετρογενείς πηγές και κυκλοφορία οχημάτων 359. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον 

παρουσιάζει και ο PC2 όπου ΗPAHs όπως το ΒaP φαίνεται να συνδέονται με 

τα κατιόντα και συνιστούν μαζί την πιθανή προέλευση των HPAHs από τις 

καύσεις στις μηχανές των πλοίων, ιδίως των εμπορικών καθώς και άλλων 

δραστηριοτήτων του λιμένος που εμπλουτίζουν το θαλάσσιο αερόλυμα351,361. 

Ο τρίτος παράγοντας (PC3) αποτελείται από τα βαρέα μέταλλα και τα NH4
+ 

και συναποτελούν τον βιομηχανικό παράγοντα. 

Προέλευση των PAHs από θαλάσσιο αερόλυμα σε λιμένες έχουν δείξει και 

άλλες εργασίες όπως στο λιμάνι του Μπρίντιζι362 και της Βενετίας363. 

Πρόσφατη εργασία στο λιμάνι του Βόλου χρησιμοποιώντας μετεωρολογικά 

δεδομένα έδειξε ότι οι PAHs σχετίζονται με εκπομπές από την πόλη του 

Βόλου και όχι από τη θάλασσα και τις δραστηριότητες του λιμένα.  
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Πίνακας 17: Τιμές από την Ανάλυση Κύριων Παραγόντων για την Πάτρα σε ετήσια βάση 

(Επισημαίνονται οι τιμές πάνω από 0,6) 

Πάτρα PC1 PC2 PC3 

43% 20,5% 11,5% 

NaP ,976 ,066 -,031 

ACY ,982 ,067 -,033 

ΑCE ,980 ,067 -,026 

FL ,985 ,053 -,041 

PHE ,957 -,007 -,049 

Ant ,979 ,022 ,024 

FLT ,979 ,140 -,018 

PYR ,986 ,079 -,023 

CHR ,043 ,775 -,028 

BaA ,889 -,014 ,021 

BFA ,480 ,810 -,033 

BaP ,369 ,816 ,072 

IPY ,691 ,538 ,037 

DBaA ,977 ,059 -,053 

BPE ,514 ,703 ,171 

ΣPAHs ,746 ,616 ,000 

PM10 ,048 ,792 ,411 

Ni -,132 ,517 ,042 

As -,044 -,131 ,740 

Cd -,050 ,232 ,818 

Pb -,064 ,450 ,682 

Na
+
 ,079 ,799 -,135 

NH4
+
 -,088 -,185 ,853 

K
+
 ,210 ,670 ,246 

Mg
+
 -,121 ,213 -,385 

Ca
2+

 -,072 ,565 -,133 

Cl
-
 ,670 ,263 -,262 

NO3
-
 ,084 ,808 ,151 

SO4
2-

 -,084 ,245 ,800 

 

Στον Πινάκα 18 λοιπόν, παρουσιάζονται τα αποτελέσματα για την εκτίμηση 

των πηγών για το λιμάνι του Βόλου. Τα αποτελέσματα είναι σε συμφωνία με 

την περίπτωση της Πάτρας και δείχνουν κοινή προέλευση των ιόντων 

θαλάσσιου άλατος (Na+ και K+) με τους ΗPAHs αλλά αυτή τη φορά στον 

πρώτο παράγοντα και μαζί με Cd, Pb και NO3-. To λιμάνι του Βόλου σε σχέση 

με της Πάτρας έχει σε πολύ κοντινή απόσταση και έντονη βιομηχανική 

δραστηριότητα με παραγωγή τσιμέντου που μέσω του θαλάσσιου 

αερολύματος προσεγγίζει την πόλη. Οπότε ο PC1 μπορεί να θεωρηθεί μικτός 

από τον λιμένα και τις βιομηχανικές διεργασίες. Ο PC2 συσχετίζει τα ΑCY, 

PHE και Ant με το Αs και τα SO4
2-, παράγοντας που εξηγεί την προέλευση 

από πηγές που σχετίζονται με την πόλη και την κυκλοφορία οχημάτων. Ο 

τρίτος παράγοντας δεν μας δίνει κάποια ιδιαίτερη πληροφορία. 
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Πίνακας 18: Τιμές από την Ανάλυση Κύριων Παραγόντων για το Βόλο σε ετήσια βάση 

(Επισημαίνονται οι τιμές πάνω από 0,6) 

Βόλος PC1 PC2 PC3 

33,6% 11,7% 9,46% 

NaP ,001 ,470 ,050 

ACY ,100 ,725 ,088 

ΑCE ,122 -,358 -,070 

FL -,129 ,174 -,056 

PHE -,055 ,876 ,212 

Ant ,169 ,814 ,141 

FLT -,014 ,008 ,631 

PYR ,724 -,257 ,298 

CHR ,781 -,085 ,129 

BaA ,904 -,229 -,108 

BFA ,513 ,334 ,363 

BaP ,963 -,094 ,096 

IPY ,956 -,186 ,140 

DBaA ,886 -,302 ,229 

BPE ,212 ,488 ,677 

ΣPAHs ,957 -,107 ,234 

PM10 ,965 ,090 -,001 

Ni ,152 ,238 ,219 

As ,366 ,694 ,204 

Cd ,846 -,012 -,144 

Pb ,767 -,001 -,176 

Na
+
 ,799 ,384 ,064 

NH4
+
 ,459 ,370 -,154 

K
+
 ,699 ,248 ,033 

Mg
+
 -,145 ,199 -,126 

Ca
2+

 -,144 ,485 -,106 

Cl
-
 ,028 -,111 -,151 

NO3
-
 ,729 ,431 ,039 

SO4
2-

 ,111 ,628 -,164 

 

 Εκτίμηση επικινδυνότητας των PAHs στα αιωρούμενα σωματίδια 7.6

Για την εκτίμηση της επικινδυνότητας των PAHs σε αιωρούμενα σωματίδια 

έχουν προταθεί στη βιβλιογραφία κάποιοι δείκτες που υπολογίζονται 

προσθέτοντας σε διαφορετικές αναλογίες τα αποδεδειγμένα καρκινογόνα 

PAHs. Αυτοί οι δείκτες είναι το BaPE, το ΒaPTEQ και το BaPMEQ. Στη συνέχεια 

υπολογίζεται και η μέση επικινδυνότητα των εισπνεόμενων PAHs (ICR και 

LCR) που έχουν προτείνει USEPA και WHO. 

Στα παρακάτω σχήματα (Σχήμα 21-24) παρουσιάζονται τα BAPE, ΒaPTEQ και 

BaPMEQ καθώς και οι εκτιμήσεις της επικινδυνότητας για ανάπτυξη καρκίνου 

μέσω της αναπνοής PAHs (Inhalation Cancer Risk) και τη μέση 

επικινδυνότητα σε όλη τη ζωή του ατόμου για πρόκληση καρκίνου (Lifetime 

Cancer Risk- LCR). 
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Όπως φαίνεται στο Σχήμα 21 ενώ στη διακύμανση του BaP υψηλότερες τιμές 

παρατηρήθηκαν στα Ιωάννινα, στον υπολογισμό του BaPE ο Βόλος βρίσκεται 

ψηλότερα απ’ όλες τις άλλες περιοχές με τιμή 4,23 ng m-3 και ακολουθούν τα 

Ιωάννινα με 3,47 ng m-3 ενώ και σε Λάρισα, Πάτρα, Φλώρινα και Κέρκυρα οι 

τιμές ήταν πάνω από 1 ng m
-3 

τιμές που αντιπροσωπεύουν αυξημένη 

επικινδυνότητα για εμφάνιση καρκίνου. Τα αποτελέσματα είναι ιδιαίτερα 

ενδιαφέροντα αφού παρατηρείται πως οι κάτοικοι των αστικών κέντρων σε 

ετήσια βάση εκτίθενται σε μικρότερο κίνδυνο από ότι οι κάτοικοι επαρχιακών 

πόλεων. Σε γενικές γραμμές η παρατήρηση αυτή ενισχύεται και από τους 

υπόλοιπους δείκτες επικινδυνότητας με παρόμοια συμπεράσματα (Σχήμα 22-

24). 

Συγκριτικά με άλλες περιοχές οι τιμές BaPE ήταν χαμηλότερες από το Σάο 

Πάολο με 12,1 ng m-3 αλλά υψηλότερες από δασική περιοχή στη Βραζιλία 

κοντά στο Σάο Πάολο 364-365. Οι τιμές BaPTEQ σε Βόλο, Ιωάννινα και Κέρκυρα 

βρέθηκαν αισθητά υψηλότερα απ’ ότι στο Μέστρε – Ιταλία (1,7, 3,6, 2,8 ng m-

3)366, στο Ντεντενχάουζεν – Γερμανία (2,6, 3,4 ng m-3)367 ενώ οι τιμές για την 

Θεσσαλονίκη στη παρούσα εργασία (0,93 ng m-3) ήταν στα ίδια επίπεδα με 

άλλη εργασία (1,5, 1,4 ng m-3)86. . 
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Σχήμα 21:Χωρική διακύμανση του δείκτη επικινδυνότητας ΒΑPE 

 

 

Σχήμα 22: Χωρική διακύμανση του δείκτη επικινδυνότητας ΒaPTEQ 
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Σχήμα 23: Χωρική διακύμανση του δείκτη επικινδυνότητας ΒaPMEQ 

 

 

Σχήμα 24: Χωρική διακύμανση του δείκτη επικινδυνότητας ICRUSEPA 
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Σχήμα 25: Χωρική διακύμανση του δείκτη επικινδυνότητας LCRWHO 
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8. ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8 

Μέταλλα σε αιωρούμενα σωματίδια βιομηχανικής περιοχής: 

μελέτη διακυμάνσεων, πηγών και επίδραση στην υγεία 

 

 Γενικά 8.1

Στο κεφάλαιο αυτό παρουσιάζεται η μελέτη προσδιορισμού μετάλλων 

προσροφημένων σε αιωρούμενα σωματίδια PM10 τα οποία συλλέχτηκαν από 

την περιοχή της Ελευσίνας, τη μεγαλύτερη βιομηχανική ζώνη της χώρας. 

Παρουσιάζονται οι συγκεντρώσεις αυτών, η διακύμανσή τους, η επίδραση των 

μετεωρολογικών συνθηκών σε αυτή, η μελέτη πιθανών πηγών εκπομπών 

αλλά και η επίδρασή τους στην υγεία μέσω του υπολογισμού της 

επικινδυνότητας για εμφάνιση καρκίνου. 

 

 Περιοχή δειγματοληψίας 8.2

Το σημείο δειγματοληψίας ήταν στην πόλη της Ελευσίνας με πληθυσμό 

σχεδόν 30000 κατοίκων σύμφωνα με την απογραφή του 2011. Η Ελευσίνα 

βρίσκεται εντός της μεγαλύτερης βιομηχανικής ζώνης της Ελλάδας που 

περιλαμβάνει όλο το Θριάσιο πεδίο, 18 km δυτικά της Αθήνας των 3,8 εκ. 

κατοίκων. Είναι η περιοχή που βρίσκονται τα μεγαλύτερα διυλιστήρια αργού 

πετρελαίου της χώρας ενώ πάνω από 200 εργοστάσια που αφορούν σε 

μεταλλουργικές, χαλυβουργικές, παραγωγής τσιμέντου, χημικές διεργασίες 

Άλλες πιθανές πηγές αποτελούν τα ναυπηγεία Ελευσίνας δυτικά και 

Σκαραμαγκά καθώς και το ιδιαίτερο «περιβαλλοντικό hotspot» του 

Ασπροπύργου. Η βιομηχανική περιοχή του Ασπροπύργου βρίσκεται, 

βορειοανατολικά του σημείου δειγματοληψίας και αντιπροσωπεύει ένα 

σύνθετο παράγοντα ανθρωπογενών ατμοσφαιρικών εκπομπών καθώς εκτός 

από τις βιομηχανίες που εδρεύουν εκεί και το κεντρικό αποθετήριο 

απορριμμάτων της Αθήνας (ΧΥΤΑ), τα τελευταία χρόνια έχει ανακύψει ως 

έντονη περιβαλλοντική πίεση στην περιοχή και το ζήτημα των ανεξέλεγκτων 
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και συχνά παράνομων καύσεων για την ανάκτηση α’ υλών από πλήθος 

προϊόντων όπως ηλεκτρονικά, ελαστικά, ακόμα και αυτοκίνητα. 

Τα σημεία δειγματοληψίας και οι ιδιαίτερες δραστηριότητες της περιοχής 

παρουσιάζονται στην Εικόνα 8. Το σημείο δειγματοληψίας που επιλέχθηκε 

ήταν στο κέντρο της πόλης σε ύψος 7m από το έδαφος σε σχετικά μικρή 

απόσταση από τις δύο βιομηχανικές περιοχές γύρω από την πόλη (Εικ. 8). 

Συνολικά 170 δείγματα συλλέχτηκαν από τον Δεκέμβριο του 2015 έως τον 

Αύγουστο του 2017 και προσδιορίστηκαν η συγκέντρωση των PM10, δεκαεπτά 

μετάλλων και του μεταλλοειδούς As. 

 

 

Εικόνα 8: Σημείο δειγματοληψίας και κοντινές βιομηχανικές δραστηριότητες 

 

 Μέσες τιμές συγκέντρωσης PM10, μετάλλων και Αs 8.3

Η συγκέντρωση των PM10 προσδιορίστηκε πολύ κοντά στο ετήσιο 

Ευρωπαϊκό όριο και για τα δύο έτη με μέσες τιμές 39 και 40 μg m-3 αντίστοιχα. 

Σημειώθηκαν συνολικά 24 υπερβάσεις του ορίου (14% των συνολικών 

δειγμάτων) ιδιαίτερα τους ψυχρούς μήνες του 2ου έτους. Συγκριτικά με άλλες 

εργασίες, οι τιμές ήταν υψηλότερες από το Μπέρμιγχαμ (18,8 μg m-3)369, το 

Μέλπιτζ στη Γερμανία (22,0 μg m-3)370 αλλά συγκρίσιμα με το Κάρντιφ της 

Ουαλίας (37,6 μg m-3)371 και χαμηλότερα από τη Βαρκελώνη (48 μg m-3)372. 
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Επίσης, οι συγκεντρώσεις ήταν χαμηλότερες από κάποιες ελληνικές πόλεις 

που παρακολουθήσαμε στο προηγούμενο κεφάλαιο και είχαμε υπέρβαση του 

ορίου όπως τα Ιωάννινα, η Αθήνα και η Λάρισα. Στην ίδια περιοχή οι 

συγκεντρώσεις είχαν βρεθεί υψηλότερες σε παλαιότερες εργασίες όπως 67,7 

μg m
-3

 
373

. 

Μεταξύ των 18 μετάλλων που εξετάστηκαν, τα Αl, Zn, Ba, Fe και Sr 

παρουσίασαν με αυτή τη σειρά τις υψηλότερες συγκεντρώσεις 

καταλαμβάνοντας το 65%, 27% 3,8%, 2,3% και 1,5% της συνολικής 

περιεκτικότητας σε μέταλλα αντίστοιχα. Τα στοιχεία αυτά περιέχονται φυσικά 

στον στερεό φλοιό της Γης εκτός από τον Ζn που συνδέεται και με 

βιομηχανικές δραστηριότητες 374 και το Ba που μπορεί να εκπέμπεται και από 

την καύση άνθρακα ή ορυκτών καυσίμων 375. Η συμμετοχή των υπολοίπων 

μετάλλων προσδιορίστηκε μικρότερη του 1%. Η κυριαρχία των παραπάνω 

μετάλλων έχει παρατηρηθεί και σε άλλες εργασίες 346,339. 

Σχετικά με τις τιμές των μετάλλων ξεκινώντας από αυτά για τα οποία υπάρχει 

νομοθετικό όριο (As, Cd, Ni, Pb) δεν παρατηρήθηκε υπέρβαση του ορίου τους 

κατά τη διετή παρακολούθηση των συγκεντρώσεων τους. Παρόμοια 

αποτελέσματα κάτω από το όριο έχουν δείξει και άλλες εργασίες στην ίδια 

περιοχή 344,371. Συγκριτικά με πιο παλιές εργασίες που υπήρχαν υπερβάσεις 

στην περιοχή 373 αλλά και σε κοντινές περιοχές της Αθήνας και των 

προαστίων
345

 παρατηρείται βελτίωση της ποιότητας του αέρα σχετικά με την 

επιβάρυνση από τοξικά μέταλλα. 

Οι μέσες και διάμεσες τιμές των αναλυτών καθώς και το εύρος των 

συγκεντρώσεων παρουσιάζονται στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 19). 
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Πίνακας 19: Συγκεντρώσεις PM10,Αl, Ba, Zn, Fe (μg m
-3
) και μετάλλων (ng m

-3
) που μετρήθηκαν κατά την περίοδο δειγματοληψίας (2016-2017) 

 PM10 Al Ba Zn Fe Sr Cr V Mn Pb Cu Ni Ga Rb As Co Cd Cs Tl 

Χειμώνας 2016 (n=22) 

Μέση 43 23,8 9,68 1,44 0,825 458 41.0 17.0 15.8 24.0 7.89 9.12 4.87 3.93 2.41 1.04 0.75 0.19 0.34 
Διάμεση 45 24,6 9,03 1,52 0,850 478 42.0 15.9 16.2 16.4 7.86 8.76 4.82 3.74 2.23 1.02 0.64 0.17 0.14 
Εύρος 6-50 12,6-

30,0 
6,59-
15,4 

0,128-
2,91 

0,399-
1,09 

311-
621 

27.8-
58.4 

13.0-
21.6 

11.1-
19.8 

1.92-
83.4 

1.83-
14.2 

4.89-
14.5 

1.63-
8.13 

1.57-
6.71 

1.32-
4.41 

0.73-
1.37 

0.32-
2.02 

0.12-
0.30 

0.09-
2.43 

Άνοιξη 2016 (n=23) 

Μέση 37 16,2 7,02 1,14 0,509 411 32.9 18.0 12.1 34.1 6.13 7.39 3.41 2.99 1.42 0.89 0.41 0.20 0.17 
Διάμεση 38 18,3 7,97 0,987 0,557 461 35.5 18.0 12.8 14.5 3.47 7.25 4.32 3.54 1.45 0.95 0.30 0.20 0.12 
Εύρος 14-66 6,33-

25,3 
0,836-
10,6 

0,254-
2,73 

0,175-
0,766 

195-
559 

16.6-
54.5 

8.69-
27.4 

3.53-
17.7 

2.59-
164 

1.62-
15.2 

2.20-
12.6 

0.30-
6.52 

0.39-
5.91 

0.20-
3.27 

0.52-
1.23 

0.05-
1.88 

0.10-
0.27 

0.03-
0.51 

Καλοκαίρι 2016 (n=20) 

Μέση 38 21,4 8,16 1,028 0,643 488 27.9 19.2 23.6 14.9 17.6 11.6 5.30 4.71 2.09 1.45 0.59 0.30 0.11 
Διάμεση 40 21,2 7,90 0,653 0,623 513 19.7 19.2 21.8 11.7 8.51 11.1 5.72 5.16 2.05 1.42 0.53 0.30 0.12 
Εύρος 24-59 16,2-

28,5 
4,53-
13,7 

0,375-
3,14 

0,107-
1,23 

55.0
-602 

12.2-
65.4 

11.4-
34.2 

14.7-
41.1 

3.24-
61.1 

5.09-
83.4 

7.77-
15.5 

2.54-
8.55 

2.09-
7.51 

0.37-
3.57 

1.15-
1.95 

0.32-
1.17 

0.08-
0.83 

0.07-
0.15 

Φθινόπωρο 2016 (n=22) 

Μέση 40 21,7 9,79 1,34 1,07 504 40.9 19.2 21.5 14.0 12.8 13.1 4.08 3.52 1.58 1.58 0.44 0.23 0.11 
Διάμεση 41 18,6 9,88 1,32 0,914 467 34.7 19.6 17.8 10.2 9.74 12.1 3.20 2.61 1.16 1.34 0.35 0.19 0.10 
Εύρος 22-50 13,2-

35,9 
3,92-
14,0 

0,237-
1,99 

0,558-
2,15 

387-
823 

26.2-
70.7 

8.95-
28.8 

8.98-
39.5 

2.61-
42.1 

4.33-
31.2 

8.85-
18.0 

1.74-
10.4 

0.99-
7.90 

0.02-
4.23 

1.09-
2.61 

0.24-
0.81 

0.11-
0.47 

0.08-
0.15 

2016 (n=87) 

Μέση 39 20,8 8,56 1,21 0,741 468 34.7 18.5 19.0 21.0 12.0 10.5 4.53 3.91 1.90 1.27 0.56 0.24 0.18 
Διάμεση 41 20,7 8,45 1,01 0,745 474 34.7 18.6 17.0 12.5 8.51 10.5 4.43 3.74 1.86 1.25 0.46 0.23 0.12 
Εύρος 6-66 6,33-

35,9 
0,836-
15,4 

0,375-
3,14 

0,107-
2,15 

55.0
-823 

12.2-
70.7 

8.69-
34.2 

3.53-
41.1 

1.92-
165 

1.62-
83.4 

2.20-
18.0 

0.30-
10.4 

0.39-
7.90 

0.02-
4.41 

0.52-
2.61 

0.05-
2.02 

0.08-
0.83 

0.03-
2.43 

Χειμώνας 2017 (n=28) 

Μέση 47 27,6 9,95 2,29 1,19 439 29.9 25.4 20.1 7.61 15.5 8.74 4.99 4.18 2.80 1.79 0.52 0.14 0.06 
Διάμεση 47 28,3 10,0 2,30 1,44 436 29.6 24.6 18.8 7.31 10.2 7.84 4.46 4.51 2.82 1.75 0.46 0.15 0.07 
Εύρος 13-75 9,03-

38,9 
2,30-
15,9 

1,23-
2,94 

0,416-
1,78 

320-
678 

20.7-
49.3 

9.94-
25.7 

7.30-
21.9 

1.62-
34.0 

0.04-
50.0 

2.16-
13.0 

1.31-
5.92 

1.06-
5.10 

0.06-
3.02 

0.63-
1.42 

0.18-
2.63 

0.05-
0.31 

0.02-
0.12 

Άνοιξη 2017 (n=25) 

Μέση 41 20,4 7,26 1,12 0,778 558 30.3 14.8 12.1 10.8 8.46 5.83 3.50 3.05 1.46 0.95 0.18 0.16 0.05 
Διάμεση 35 17,8 8,89 0,686 0,690 564 29.6 14.6 11.7 9.63 5.10 5.61 3.49 2.98 1.43 0.92 0.15 0.14 0.04 
Εύρος 14-147 11,7-

46,2 
1,62-
10,7 

0,297-
4,68 

0,249-
2,47 

299-
815 

15.4-
51.1 

14.1-
39.1 

8.15-
44.0 

0.57-
25.5 

5.31-
61.1 

3.76-
14.4 

1.34-
11.5 

0.98-
9.60 

1.31-
5.53 

1.08-
2.55 

0.01-
0.61 

0.01-
0.29 

0.01-
0.08 

Καλοκαίρι 2017 (n=30) 
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 PM10 Al Ba Zn Fe Sr Cr V Mn Pb Cu Ni Ga Rb As Co Cd Cs Tl 

Μέση 32 15,7 7,69 1,26 0,800 412 21.9 14.0 12.3 5.12 6.21 5.57 2.80 1.55 1.84 1.26 0.13 0.10 0.04 
Διάμεση 31 13,7 8,49 1,23 0,715 392 20.2 12.5 12.2 3.60 4.37 4.65 2.21 1.38 1.68 1.13 0.14 0.08 0.03 
Εύρος 20-46 5,24-

35,9 
1,52-
8,88 

0,21-
2,32 

0,335-
1,84 

187-
741 

11.6-
43.1 

6.96-
27.6 

6.58-
30.0 

0.04-
36.2 

0.41-
49.4 

1.37-
12.5 

0.43-
6.95 

0.59-
3.03 

0.71-
3.56 

0.59-
2.34 

0.02-
0.31 

0.02-
0.31 

0.004-
0.10 

2017 (n=83) 

Μέση 39 19,9 7,96 1,41 0,869 477 26.8 18.8 16.7 7.24 10.4 6.90 3.82 2.90 2.16 1.41 0.23 0.13 0.05 
Διάμεση 34 17,8 8,62 1,26 0,735 454 26.9 17.1 14.5 5.58 7.65 6.10 3.54 2.20 1.88 1.35 0.17 0.11 0.04 
Εύρος 13-147 5,24-

46,2 
1,52-
15,9 

0,297-
4,678 

0,249-
2,47 

187-
815 

11.6-
51.1 

6.96-
39.1 

6.58-
44.0 

0.04-
36.2 

0.04-
61.1 

1.37-
14.4 

0.43-
11.5 

0.59-
9.60 

0.06-
5.53 

0.59-
2.55 

0.01-
2.63 

0.01-
0.35 

0.004-
0.12 
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 Εποχιακή διακύμανση και επίδραση μετεωρολογικών συνθηκών 8.4

Μικρή εποχιακή διακύμανση παρατηρήθηκε για τις συγκεντρώσεις των PM10 

με υψηλότερες συγκεντρώσεις τις δυο ψυχρές περιόδους (46 και 47 μg m-3). 

(Σχήμα 26). Οι Μanoli et al 2017339 επίσης κατέγραψαν παρόμοιες εποχιακές 

διακυμάνσεις των PM10 για τη βιομηχανική περιοχή του Βόλου. 

Σημαντικές εποχιακές διακυμάνσεις (p<0.05, Mann Whitney test) 

παρουσίασαν τα μέταλλα, Al, Ba, Zn και Fe με υψηλότερες συγκεντρώσεις 

τους χειμερινούς και φθινοπωρινούς μήνες (Σχήμα 27). Να σημειωθεί εδώ ότι 

αυτά τα μέταλλα αποτελούν το 98% της συνολικής περιεκτικότητας των 

σωματιδίων σε μέταλλα. Τα υπόλοιπα δεν έδειξαν αντίστοιχες εποχιακές 

διακυμάνσεις. Τα As, Co, Cr, Cu και V παρουσίασαν υψηλότερες 

συγκεντρώσεις κατά τη διάρκεια του χειμώνα αλλά όχι και για τα δύο έτη 

δειγματοληψίας. Εποχιακές διακυμάνσεις παρατηρήθηκαν για τα Ba, Fe και 

Zn και από άλλες εργασίες στην Ελλάδα 343,346,373 ενώ οι Terzi et al 2010346 

σημείωσαν αντίστοιχες διακυμάνσεις και για τα Pb, Ni, Cu και V κάτι που δε 

διαπιστώθηκε σε αυτή την εργασία. Πολλές έρευνες ανά τον κόσμο έχουν 

υποδείξει εποχιακές διακυμάνσεις των μετάλλων στην ατμόσφαιρα377-379 ενώ 

άλλες όχι380-381. Η μεγάλη ποικιλία των πηγών των μετάλλων και οι 

διαφορετικές γεωμορφολογίες κάθε περιοχής, μαζί με τις ιδιαίτερες 

κλιματολογικές συνθήκες καθορίζουν αυτές τις διαφορές στις διακυμάνσεις 

ανάμεσα στις μελέτες.  

 

Σχήμα 26: Εποχιακή διακύμανση των PM10 (μg m
-3

) και σύγκριση με το όριο της ΕΕΑ (40 μg m
-3

) 
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Σχήμα 27: Εποχιακή διακύμανση των Αl, Ba, Zn, Fe (ng m
-3

) 

 

Ένας άλλος παράγοντας που μπορεί να καθορίζει τις συγκεντρώσεις των 

μετάλλων μπορεί να είναι η διεύθυνση του ανέμου σε συνάρτηση με το σημείο 

δειγματοληψίας και τις κοντινές πηγές343,345,86. Τα μέταλλα που παρουσίασαν 

τις πιο έντονες διαφοροποιήσεις σύμφωνα με τη διεύθυνση του ανέμου 

παρουσιάζονται στο Σχήμα 28. Για τα περισσότερα μέταλλα (As, Ba, Cd, Cr, 

Pb, Zn) οι μέγιστες τιμές παρατηρούνται στις περιπτώσεις βορειοανατολικής 

(ΝΕ) και βόρειο βορειοανατολικής διεύθυνσης (ΝΝΕ) του ανέμου. Οι βόρειοι 

άνεμοι επηρεάζουν την περιοχή δειγματοληψίας και μεταφέρουν αέριες μάζες 

προερχόμενες από τη βιομηχανική περιοχή του Ασπροπύργου και του ΧΥΤΑ. 

Τα διαφορετικά είδη καύσεων, ελεγχόμενες (καύσιμα) και μη (ελαστικά κ.α.), οι 

μεταλλουργίες, οι διαδικασίες ανακύκλωσης που συμβαίνουν στην περιοχή 

φαίνεται να εμπλουτίζουν την ατμόσφαιρα με τα μέταλλα αυτά382. Το V και το 
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Ni που κατηγοριοποιούνται ανάμεσα στους συμπαράγοντες των βαρέων 

καυσίμων383 παρουσιάζουν υψηλότερες συγκεντρώσεις όταν πνέουν άνεμοι 

ανατολικής διεύθυνσης (Ε) που είναι ακριβώς η διεύθυνση που δείχνει 

μεταφορά αέριων μαζών από τα μεγαλύτερα διυλιστήρια της χώρας. Οι άνεμοι 

αυτοί φαίνεται να επηρεάζουν επίσης και τις συγκεντρώσεις του As και του Zn. 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η περίπτωση του Cu όπου οι υψηλότερες 

συγκεντρώσεις σχετίζονται με διεύθυνση ανέμου νοτιοδυτική (SW). Σύμφωνα 

με το χάρτη (Εικόνα 6) οι αέριες μάζες εμπλουτίζονται από τα άλλα 

διυλιστήρια της περιοχής αλλά και τα ναυπηγεία. 
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Σχήμα 28: Σχέση μέσης συγκέντρωσης μετάλλων με τη διεύθυνση του ανέμου 

 

 Εκτίμηση πηγών με χρήση υπολογιστικών εργαλείων 8.5

Στη συνέχεια πραγματοποιήθηκε προσπάθεια εκτίμησης των πηγών των 

μετάλλων με χρήση του υπολογιστικού εργαλείου εμπλουτισμού παραγόντων 

(Enrichment Factor – EFs, Analysis) και ανάλυση κύριων παραγόντων (PCA). 

8.5.1 Παράγοντες Εμπλουτισμού (Enrichment Factors) 

Η ανάλυση αυτή αποτελεί μια συχνή επιλογή για τον προσδιορισμό κοινών 

πηγών μεταξύ των μετάλλων και βασίζεται στη στοιχειακή περιεκτικότητα της 

ανώτερη στοιβάδας του στερεού φλοιού της Γης σε κάποιο από τα βασικά 

στοιχεία από τα οποία αποτελείται. Δεν υπάρχει συγκεκριμένος κανόνας για 

την επιλογή συγκεκριμένου μετάλλου αναφοράς αν και τα πιο συνηθισμένα 

είναι το Al, o Fe, το Si και το Μn384-385. Αν και πρόκειται για χρήσιμο εργαλείο 

δίνει μόνο ποιοτική πληροφορία για την προέλευση και όχι ποσοτική και 

εξαρτάται σημαντικά από την ποικιλία των μετάλλων στο φλοιό ανά 

περιοχή386. Εξ’ αιτίας των μεικτών πηγών Fe στην περιοχή λόγω 

χαλυβουργίας και άλλων δραστηριοτήτων, το Al επιλέχθηκε ως μέταλλο 

αναφοράς για τον υπολογισμό των EFs για κάθε μέταλλο. Ο υπολογισμός των 

EFs έγινε με βάση την παρακάτω εξίσωση: 

EF = (E/R)air / (E/R)crust 

όπου Ε και R αντιπροσωπεύουν τις συγκεντρώσεις των υπό μελέτη και 

αναφοράς μετάλλων αντιστοίχως. Αν η τιμή EF προσεγγίζει το 1, τότε το ο 

στερεός φλοιός αποτελεί πιθανή πηγή του μετάλλου. Αν EF>5 μη φυσική 
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προέλευση είναι πιθανότερη ενώ όσο αυξάνεται ο αριθμός τόσο μεγαλύτερη 

είναι η πιθανότητα μη φυσικούς προέλευσης380. Οι EFs κατά φθίνουσα σειρά 

για τα υπό μελέτη μέταλλα είναι 

Zn>Ba>Cd>As>Sr>Pb>Cr>Ga>Cu>V>Ni>Co>Tl>Cs>Rb>Fe ενώ οι τιμές 

δίνονται στον Πίνακα 18. Για τα εμπλουτισμένα μέταλλα, Zn, Ba, Cd και τα 

μερικώς εμπλουτισμένα As, Sr και Pb πιθανολογείται ανθρωπογενής 

προέλευση. Για τα υπόλοιπα μέταλλα φυσική αιώρηση από το έδαφος 

θεωρείται ως πιθανότερη πηγή εκπομπής.  

 

Πίνακας 20: ΕFs για τα υπό μελέτη μέταλλα 

 Μέση Τιμή 2016 
(n=83) 

2017 
(n=87) 

Al 1   
Zn 58.8 59.3 55.3 
Ba 54.7 95.4 45.0 
Cd 12.5 20.1 10.6 
As 5.58 5.01 5.69 
Sr 5.18 5.03 5.32 
Pb 3.44 6.20 2.40 
Cr 1.29 1.63 1.14 
Ga 0.91 0.98 0.87 
Cu 0.88 0.89 0.84 
V 0.46 0.45 0.47 
Ni 0.41 0.52 0.35 
Tl 0.28 0.25 0.33 
Co 0.28 0.25 0.28 
Cs 0.23 0.31 0.19 
Rb 0.15 0.17 0.14 
Fe 0.09 0.08 0.09 
Mn 0.07 0.07 0.07 

 

8.5.2 Συσχέτιση μεταξύ των μετάλλων (PCA) 

Για την αξιολόγηση πιθανών σχέσεων μεταξύ των μετάλλων και την εύρεση 

κοινών πηγών εκπομπής, εφαρμόστηκε στατιστική επεξεργασία των 

δεδομένων με PCA (Πίνακας 19) . Κατά την ανάλυση αυτή τρεις κύριοι 

παράγοντες εξηγούν το 59,5% της διαφοροποίησης των συσχετίσεων και 

συγκεκριμένα ο 1ος (PC1) εξηγεί το 37,5%, ο δεύτερος το 12,5% (PC2) και ο 

τρίτος το 9,5% (PC3). Στον Πίνακα 19 φαίνεται πως στον PC1 

ομαδοποιούνται τα Co (0.91), V (0.86), Ga (0.81), Sr (0.80), As (0.73), Ni 

(0.72), Rb (0.69), στον PC2 τα Cd (0.79), Pb (0.79), Tl (0.75) και στον PC3 τα 

Fe (0.71), Al (0.70), Zn (0.62).  
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Πίνακας 21: Τιμές PCA για τα υπό εξέταση μέταλλα (Επισημαίνονται τιμές πάνω από 0.7) 

Μέταλλο PC1 PC2 PC3 

V .863 .067 -.025 
Mn .701 .126 .040 
Co .908 -.153 -.007 
Ni .715 .390 -.010 
Ga .812 .145 .411 
As .731 -.136 .303 
Rb .692 .225 .449 
Sr .795 -.032 .325 
Cu .475 .151 -.143 
Ga .812 .145 .411 
As .731 -.136 .303 
Rb .692 .225 .449 
Cd .077 .786 .297 
Tl -.015 .748 .003 
Pb .064 .788 .000 
Al .397 .141 .701 
Zn -.182 .022 .619 
Fe .154 -.056 .710 

 

Από τη μελέτη των συσχετίσεων Spearman παρόμοια αποτελέσματα 

σημειώθηκαν με συσχέτιση μεταξύ των φυσικής προέλευσης (Al, Mn, Fe, Ga, 

Rb) και των ανθρωπογενούς προέλευσης (V, Ni, Mn, As, Co).  

Τα εργαλεία εύρεσης πηγών αλληλοσυμπληρώνονται αποδεικνύοντας πως 

κυρίως για το Cd ακολουθούμενο από τον Pb, η περιοχή του Ασπροπύργου 

αποτελεί «περιβαλλοντικό hotspot» λόγω των εκπομπών από καύσεις 

ορυκτών καυσίμων, εργοστασίων σιδηρουργίας, χυτηρίων, και καύσης 

απορριμμάτων. Σε παρόμοια αποτελέσματα έχουν καταλήξει και άλλες 

εργασίες384,385,387.  

Ο υπολογισμός των EFs κατέδειξε ανθρωπογενείς πηγές Zn ενώ αντίθετα 

στην PCA o Zn παρουσίασε ελαφριά συσχέτιση με το Al και τον Fe. Μία 

πιθανή εξήγηση για τις αυξημένες τιμές Zn στην ατμόσφαιρα εκτός από 

ανθρωπογενείς δραστηριότητες είναι ο εμπλουτισμός του εδάφους σε Zn και η 

επαναιώρηση σκόνης. Παρόλο που οι περισσότερες μελέτες δεικνύουν 

ανθρωπογενείς πηγές για τον Zn, μελέτη σε PM10 στην Κορέα388 σχετίζει τον 

Zn με το Al θεωρώντας μεικτή πηγή τους από επιφανειακές εκπομπές και 

εκπομπές από κυκλοφορία οχημάτων. 
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Τα μέταλλα V, Ni, Co, Mn και As ομαδοποιούνται κατά την PCA και μπορούν 

να εκλυθούν στην ατμόσφαιρα από πλήθος πηγών με πιθανότερη σχέση τους 

με τα διυλιστήρια αργού πετρελαίου389. Η σχέση αυτή ενισχύεται και από την 

ανάλυση βάσει της διεύθυνσης του ανέμου παρά τα διαφορετικά 

αποτελέσματα των EFs. Η διαφοροποίηση αυτή μπορεί να εξηγηθεί αν 

θεωρήσουμε τα διυλιστήρια σημειακή πηγή των μετάλλων αυτών 

λαμβάνοντας υπόψη πως οι ανατολικοί άνεμοι δεν είναι συχνοί στην περιοχή 

και όταν πνέουν ανεβάζουν τα επίπεδα. Όσον αφορά στο Ba ανθρωπογενείς 

πηγές όπως η εξόρυξη τα διυλιστήρια και η παραγωγή προϊόντων Ba μαζί με 

τις εκπομπές από την κυκλοφορία φαίνεται να μονοπωλούν την προέλευσή 

του390. Τέλος οι υψηλές τιμές EFs για το Sr (ΕF - 5,2) σχετίζονται με τη 

θάλασσα μιας και το συγκεκριμένο στοιχείο βρίσκεται ανάμεσα στα μέταλλα 

του θαλασσινού αερολύματος391. 

 

 Εκτίμηση επικινδυνότητας και σχέσης με τον καρκίνο 8.6

Μεταξύ των 18 μετάλλων που μελετήθηκαν, το As, το Cd, το Cr και το Ni 

έχουν χαρακτηριστεί ως πιθανά καρκινογόνα όπως έχει ήδη αναφερθεί στο 

θεωρητικό μέρος και η εισπνοή είναι μια από τις βασικές διαδρομές εισροής 

στο ανθρώπινο σώμα. Για αυτό η US EPA έχει ορίσει έναν παράγοντα 

εισπνοής για τα μέταλλα αυτά με τον οποίο πολλαπλασιάστηκαν οι ευρεθείσες 

συγκεντρώσεις με σκοπό την εκτίμηση επικινδυνότητας για καρκίνο εξαιτίας 

των εισπνεόμενων μετάλλων.  

Οι παραδοχές που έγιναν για τους υπολογισμούς είναι πως το Νi και το As 

αντιστοιχούν στις καρκινογόνες μορφές τους σύμφωνα και με την εύρεση 

πιθανών πηγών παραπάνω. Το Cr (VI) υπολογίστηκε ως το 1/7 της 

συγκέντρωσης ολικού Cr392-393. Παρόλο που ο Pb είναι πιθανώς καρκινογόνος 

(IARC 2Β) δεν υπάρχει επαρκής ένδειξη οπότε η US EPA έχει ορίσει ακόμα 

παράγοντα εισπνοής για τον Pb. Τα αποτελέσματα για την επικινδυνότητα 

παρουσιάζονται στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 22) και σύμφωνα με αυτά 

70 στους 1.000.000 ανθρώπους στην Ελευσίνα θα αναπτύξουν καρκίνο από 

την έκθεσή τους σε τοξικά μέταλλα προσροφημένα σε PM10. Αν 

αντιστοιχίσουμε τα παραπάνω στον πληθυσμό της Ελευσίνας η αναλογία είναι 
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2 κάτοικοι στους 30.000. Τα αποτελέσματα είναι χαμηλότερα από πολύ πιο 

επιβαρυμένες περιοχές όπως η Ινδία385 (163 στους 1.000.000) αλλά 

υψηλότερα από τη Σεούλ393 και την Ουλσάν388 στην Ν. Κορέα με 30 και 40 

στους 1.000.000 αντίστοιχα.  

 

Πίνακας 22: Επικινδυνότητα εμφάνισης καρκίνου από εισπνεύσιμα μέταλλα 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Μέταλλο Μέση 
Τιμή 

(ng m
-3

) 

95
th

 
Percentile 

(ng m
-3

) 

Εισπνεύσιμος παράγοντας 
επικινδυνότητας (μg m

-3
) 

Επικινδυνότητα σε 
πληθυσμό  

(στο 1.000.000) 

Μέση 95
th

 Percentile 

Cr (VI) 4.9 7.9 1.2*10
-2

 59 95 
Ni 8.5 14 2.4*10

-4
 2 3 

Cd 0.4 0.8 1.8*10
-3

 1 1 
As 2.0 3.7 4.3*10

-3
 8 16 

Total    70 115 
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9. ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9 

Παραμένοντες οργανικοί ρύποι στον ορό αίματος: μελέτη 

συσχέτισης περιβαλλοντικών επιδράσεων με την εμφάνιση 

λευχαιμιών 

 

 Γενικά 9.1

Στο κεφάλαιο αυτό παρουσιάζεται η εφαρμογή της μεθόδου προσδιορισμού 

POPs σε ορό αίματος. Συγκεκριμένα, PAHs, OHPAHs, PCBs και ΟCPs 

προσδιορίστηκαν σε ορό αίματος πασχόντων από διαφορετικά είδη 

λευχαιμιών αλλά και σε υγιείς δότες για να μπορεί να γίνει σύγκριση. Έγινε 

επίσης διερεύνηση της επίδρασης περιβαλλοντικών συνθηκών όπως ο τόπος 

διαμονής και το κάπνισμα στη συγκέντρωση των ρύπων αυτών. 

Η μελέτη αυτή έγινε σε συνεργασία με το ΓΝΑ ΛΑΙΚΟ και οι μετρήσεις των 

βιοχημικών παραμέτρων LDH, RBCs και WBCs πραγματοποιήθηκαν στο 

βιοχημικό εργαστήριο του νοσοκομείου. 

 

 Δημογραφικά στοιχεία συμμετεχόντων 9.2

Οι συμμετέχοντες στην έρευνα (Ν=198) ήταν ασθενείς του ΓΝΑ ΛΑΙΚΟ. Ήταν 

όλοι ενήμεροι για το σκοπό της μελέτης και είχαν υπογράψει συγκεκριμένο 

πρωτόκολλο. Η μελέτη αυτή είχε εγκριθεί από το Επιστημονικό Συμβούλιο του 

νοσοκομείου με αριθμό έγκρισης 1499/16/11/2017, σύμφωνα με τη Διακήρυξη 

του Ελσίνκι. Η επιλογή του πληθυσμού έγινε με τέτοιο τρόπο ώστε να μην 

διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους οι ομάδες σύγκρισης των διαφορετικών 

παραμέτρων που εξετάστηκαν. Ήταν όλοι Έλληνες πολίτες που ζούσαν σε 

διαφορετικές περιοχές και είχαν διαφορετικές συνήθειες ως προς το 

κάπνισμα. Όλοι οι συμμετέχοντες ανά είδος λευχαιμίας βρίσκονταν στο ίδιο 

στάδιο χημειοθεραπείας για να είναι συγκρίσιμα τα αποτελέσματα. Η έρευνα 

αυτή δε χαρακτηρίζεται ως «case-control» αφού εξετάστηκαν ταυτόχρονα 

διαφορετικά είδη λευχαιμιών και δεν επικεντρώθηκε σε ένα είδος αλλά οι υγιείς 

δότες ήταν όλοι μη ασθενείς όποτε θεωρείται έρευνα ασθενών-μη ασθενών. 
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Ένα πλήρες ερωτηματολόγιο συμπληρώθηκε από όλους τους συμμετέχοντες 

ώστε να συλλεχθούν πληροφορίες και δημογραφικά στοιχεία όπως το φύλο, η 

ηλικία, ο τόπος διαμονής (βιομηχανική, αστική, αγροτική περιοχή) και η σχέση 

τους με το κάπνισμα (καπνιστές, πρώην καπνιστές, μη καπνιστές). 

Τα χαρακτηριστικά αυτά για ασθενείς και υγιείς παρουσιάζονται στον Πίνακα 

23. Ο αριθμός των δειγμάτων στους ασθενείς διέφερε σημαντικά μόνο για την 

περίπτωση των ασθενών με ALL (οξεία λεμφογενή) λόγω της μικρής 

συχνότητας εμφάνισης, μόνο το 5% των δειγμάτων αφορούσε σε ALL 

ασθενείς. Στατιστικώς σημαντικές διαφοροποιήσεις ανάμεσα στις 

ομαδοποιήσεις του πληθυσμού δεν παρατηρήθηκαν ούτε για τους υγιείς 

δότες. Η αξιολόγηση έγινε με χρήση του Mann Whitney test για δύο 

μεταβλητές και του Kruskal Wallis για παραπάνω ενώ οι τιμές βρέθηκαν p> 

0.05 (95% στάθμη εμπιστοσύνης) δεικνύοντας μη στατιστικώς σημαντική 

διαφορά. Η έρευνα εστιάζει στους ασθενείς με διαφορετικές συνήθειες ως 

προς το κάπνισμα που ζουν σε περιοχές με διαφορετικές ατμοσφαιρικές 

επιρροές.  

 

Πίνακας 23: Δημογραφικά και περιβαλλοντικά χαρακτηριστικά του υπό μελέτη πληθυσμού  

  Υγιείς (N=60)  Ασθενείς (N=138) 

 N (%) N (%) 

Φύλο     

Άρρεν  27  45 68  49 
Θήλυ 33  55 70  51 

Περιοχή Κατοικίας     

Βιομηχανική 6  10 33  24 
Αστική 42  70 76 55 
Αγροτική 12  20 29  21 

Ηλικία (έτη)     

20-30 6  10 7  5 
30-40 11 18 7  5 
40-50 7  12 21  15 
50-60 12  20 21  15 
60-70 8  13 37  27 
70-80 6  10 34  25 
80-90 10  17 11  8 

Κάπνισμα     

Νυν 23  38 35  25 
Πρώην 12  20 70  51 
Μη 25  42 33  24 

Είδος Λευχαιμίας 
(για ασθενείς) 

    

ALL   7  5 
AML   55  40 

CLL   37 27 
CML   29 21 

LYMPHOMA   10 7 
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 Αποτελέσματα και συζήτηση για PAHs και OHPAHs 9.3

Στο υποκεφάλαιο αυτό παρουσιάζονται τα αποτελέσματα από τον 

προσδιορισμό των PAHs και ΟΗPAHs. Επίσης, αξιολογούνται οι 

διαφοροποιήσεις με διαφορετικές ομαδοποιήσεις των δεδομένων και θα 

εφαρμοστούν στατιστικά προσεγγίσεις για την εκτίμηση πιθανών κοινών 

πηγών ιδίως σχετικά με περιβαλλοντικούς παράγοντες. 

9.3.1 Σύγκριση Ασθενών – Υγειών Δοτών 

Οι διάμεσες τιμές συγκέντρωσης των 16 PAHs, του αθροίσματος των PAHs 

(ΣPAHs), των 7 OHPAHs και των βιοδεικτών (LDH, WBCs και RBCs) 

παρουσιάζονται στους Πίνακες 24 – 26 μαζί με το εύρος των συγκεντρώσεων 

καθώς και τις διαφοροποιήσεις μεταξύ ασθενών και υγειών δοτών (p-value). 

Οι ΟΗPAHs προσδιορίστηκαν μόνο στις περιπτώσεις ασθενών με οξείες 

λευχαιμίες (Ν=49), υποθέτοντας πως στις χρόνιες περιπτώσεις τα υδρόξυ 

αυτά παράγωγα θα έχουν απεκκριθεί με τα ούρα. Παρόλο που συχνά στις 

εργασίες που προσδιορίζουν PAHs σε ορό τα αποτελέσματα δίνονται σε ng g-

1 λίπους127-128 στην παρούσα εργασία δίνονται οι μετρήσεις σε ng mL-1 για να 

συσχετιστούν με τους βιοδείκτες που μετρήθηκαν επίσης στο αίμα. Επειδή οι 

κατανομές των μετρήσεων τόσο για τους PAHs όσο και για τους OHPAHs δεν 

ήταν κανονικές, σύμφωνα με τα τεστ κανονικότητας, χρησιμοποιήθηκαν οι 

διάμεσες τιμές. 

Οι περισσότεροι PAHs ανιχνεύθηκαν στην πλειονότητα των δειγμάτων με 

συχνότητες ανίχνευσης πάνω από 70% (Πίνακας 24). Μάλιστα, κάποιοι 

LPAHs (ACE, FL, PHE, FLT) βρέθηκαν σε όλα τα δείγματα υγιών και 

ασθενών δοτών. Το CHR και το ACY ήταν τα λιγότερο ανιχνεύσιμα PAHs με 

συχνότητες κάτω από 25% για ασθενείς και υγιείς. Εν γένει οι PAHs 

ανιχνεύθηκαν σε χαμηλότερα ποσοστά στους υγιείς απ’ ότι στους ασθενείς. Οι 

ΟΗPAHs παρουσίασαν χαμηλότερες συχνότητες ανίχνευσης (Πίνακας 25) με 

τα 1ΟΗPHE, 9OHPHE και 1ΟΗPYR να βρίσκονται σε ποσοστό 40-70% στους 

ασθενείς. Στους υγιείς όλοι οι OHPAHs ανιχνεύθηκαν σε ποσοστό κάτω του 

25%. 

Τόσο για τους ασθενείς όσο και για τους υγιείς οι πιο άφθονοι PAHs ήταν τα 

PHE, FL και ACE με τιμές πάνω από 10 ng mL-1. Μεταξύ των πιο τοξικών 
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HPAHs, τα BFA και ΒaP προσδιορίστηκαν υψηλότερα από τα υπόλοιπα με τις 

τιμές τους 5.48 και 3.49 ng mL-1 για τους ασθενείς. Οι ΟΗPAHs 

προσδιορίστηκαν γενικά σε χαμηλότερες συγκεντρώσεις από τους μητρικούς 

PAHs αλλά οι διάμεσες τιμές για το 1ΟΗPHE και το 1ΟΗPYR ξεπέρασαν τα 

7ng mL
-1

 στους ασθενείς. 

Οι συγκεντρώσεις για την πλειονότητα των PAHs και για το άθροισμά τους 

ήταν υψηλότερες στους ασθενείς από ότι στους υγιείς και μάλιστα με 

στατιστικώς σημαντικές διαφορές (p<0.05) εκτός από τους ACY, ACE, Ant, 

CHR (p>0.05) αφού πολλά δείγματα μετρήθηκαν κάτω από το όριο 

ανίχνευσης. Το ΙPY ήταν το μόνο που βρέθηκε υψηλότερο στους υγιείς. Όσον 

αφορά στους ΟΗPAHs τα επίπεδα ήταν υψηλότερα στους ασθενείς με 

στατιστικώς σημαντικές διαφορές εκτός από τα 1ΝΑP και 2OHPHE. Όπως 

ήταν αναμενόμενο η LDH και τα WBCs (p<0.001) εμφανίστηκαν σε υψηλότερα 

επίπεδα στους ασθενείς ενώ τα RBCs στους υγιείς. (Πίνακας 26). 

Σειρά εργασιών έχει μελετήσει την επικινδυνότητα των PAHs σε σχέση με την 

εμφάνιση λευχαιμιών μέσω ανάλυσης μεταβολικών μονοπατιών394-397. Τα 

αποτελέσματα της παρούσας εργασίας ενισχύουν αυτή τη θέση. 
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Πίνακας 24: Συχνότητα εμφάνισης, διάμεσες συγκεντρώσεις και εύρος συγκεντρώσεων (ng mL
-1

) των PAHs και ΣPAHs σε ασθενείς και υγιείς και διαφοροποίηση μεταξύ τους 

 NaP ACY ACE FL PHE Ant FLT PYR CHR BaA BFA BaP IPY DBaA BPE ΣPAHs 

Ασθενείς (n=138) 

Συχνότητα 
Εμφάνισης 

(%) 

100 19.4 100 100 100 75.5 100 100 25.2 76.2 87.1 100 41.7 61.9 51.0  

Διάμεση Τιμή 11.1 0.39 19.1 23.8 62.2  2.95 9.92 5.03 0.001 3.28 5.48 3.49 1.13 2.85 1.95 157 

Εύρος 2.24-26.8 0.39-2.61 3.42-47.8 7.24-54.3 21.3-176 1.74-
11.4 

3.95-
35.2 

1.38-13.5 0.001-7.8 0.20-10.9 1.98-19.8 2.47-13.0 1.13-18.5 1.26-120 1.56-
16.2 

72.9-336 

Υγιείς(n=60) 

Συχνότητα 
Εμφάνισης 

(%) 

96.7 16.7 100 100 100 63.3 100 96.7 23.3 70.00 86.7 91.7 61.7 41.7 53.3  

Διάμεση Τιμή 9.55 0.39 18.3 18.8 48.6 2.82 6.42 3.97 0.001 2.90 5.00 3.29 1.47 1.26 1.95 128 

Εύρος 2.49-26.4 0.39-2.39 5.27-46.2 5.43-43.7 9.88-117 1.74-
9.90 

2.52-
16.5 

1.38-9.90 0.001-
3.63 

0.20-6.94 1.98-9.24 2.64-11.4 1.13-70.9 1.26-63.1 1.56-
4.96 

41.5-254 

p-Value 0.045 0.057 0.598 0.000 0.000 0.579 0.000 0.000 0.079 0.020 0.001 0.061 0.014 0.000 0.041 0.000 

 

Πίνακας 25: Συχνότητα εμφάνισης, μέσες συγκεντρώσεις και εύρος συγκεντρώσεων (ng mL
-1

) των OHPAHs και ΣOHPAHs σε ασθενείς και υγιείς και διαφοροποίηση μεταξύ 

τους 

 1NAP 2NAP 1OHPHE 2OHPHE 3OHPHE 9OHPHE 1OHPYR ΣOHPAHs 

Ασθενείς (n=49) 

Συχνότητα 
Εμφάνισης (%) 

0 12.9 48.4 17.8 19.4 40.3 69.3  

Μέση Τιμή 0.03 0.31 11.30 0.42 2.20 3.25 7.60 23.1 

Εύρος 0.03-0.03 0.03-50.9 0.03-139 0.02-16.1 0.05-11.7 0.02-6.06 0.03-31.0 0.28-163 

Υγιείς (n=45) 

Συχνότητα 
Εμφάνισης (%) 

0 1.61 21.0 1.61 12.9 16.1 24.2  

Μέση Τιμή 0.03 0.31 4.01 0.12 0.21 0.87 4.11 9.67 

Εύρος 0.03-0.03 0.03-12.8 0.03-36.7 0.02-3.28 0.05-7.11 0.02-9.79 0.03-61.6 0.22-79.2 

p-Value 1.00 0.013 0.037 0.365 0.005 0.002 0.006 0.000 
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Πίνακας 26: Διάμεσες τιμές και εύρος συγκεντρώσεων των βιοδεικτών (U L
-1

 για την LDH, 10
3
 μL

-1
 για 

τα WBCs και 10
6
 μL

-1
 για τα RBCs) 

 LDH WBCs RBCs 

Ασθενείς (n=138) 

Διάμεση Τιμή 314 12.0 3.12 
Εύρος 155-5920 0.11-580 0.51-6.18 

Υγιείς (n=60) 

Διάμεση Τιμή 168 7.36 4.69 
Εύρος 109-226 4.14-14.5 3.02-6.36 

p-Value 0.000 0.000 0.000 

 

Στο Σχήμα 29 παρουσιάζεται η κατανομή των PAHs σύμφωνα με τον αριθμό 

των δακτυλίων στο μόριο τους. Οι κυρίαρχοι PAHs φαίνεται να είναι αυτοί με 

τους 3 δακτυλίους και έτσι οι LPAHs συνολικά βρέθηκαν σε αφθονία 3 φορές 

παραπάνω από ότι οι HPAHs. Το αποτέλεσμα αυτό είναι σε συμφωνία με 

άλλες εργασίες PAHs σε ορό αίματος όπου επίσης οι LPAHs βρέθηκαν 

υψηλότερα από τους HPAHs127-128. 

 

 

Σχήμα 29:Κατανομή των PAHs ανά μοριακό βάρος στους ασθενείς 
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9.3.2 Σύγκριση ασθενών ανάλογα με τον τύπο λευχαιμίας και τα 

διαφορετικά δημογραφικά και περιβαλλοντικά χαρακτηριστικά 

Η σύγκριση μεταξύ υγιών και ασθενών δοτών ακολουθείται από μια 

κατηγοριοποιημένη σύγκριση των επιπέδων των PAHs σε ασθενείς με 

διαφορετικά είδη λευχαιμίας και διαφορετικά χαρακτηριστικά, δημογραφικά και 

περιβαλλοντικά. Οι βιοδείκτες δεν εξετάστηκαν σε αυτές τις κατηγοριοποιήσεις 

αφού δεν βρέθηκαν να διαφοροποιούνται στατιστικώς σημαντικά. 

 

9.3.2.1 Σύγκριση ασθενών με διαφορετικά είδη λευχαιμίας 

Οι διακυμάνσεις των PAHs ανάλογα με το είδος λευχαιμία παρουσιάζονται 

στο Σχήμα 30 και τα επίπεδα των LPAHs είναι υψηλότερα για τους δύο 

τύπους οξειών λευχαιμιών (ΑML και ALL). Το ίδιο παρατηρήθηκε και για το 

ΣPAHs. Οι συγκεντρώσεις για το FL (p=0.022) και το PHE (p= 0.029) 

διέφεραν στατιστικώς σημαντικά ενώ για τους ΗPAHs αν και παρατηρήθηκε 

μια αυξητική τάση προς τις χρόνιες λευχαιμίες (CML και CLL) δεν εμφάνισαν 

στατιστικώς σημαντική διαφορά με τιμές γύρω από τη διάμεση τιμή. 
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Σχήμα 30:Διακύμανση των επιπέδων των PAHs ανά είδος λευχαιμίας 
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9.3.2.2 Σύγκριση ασθενών με διαφορετικά δημογραφικά χαρακτηριστικά 

Η επόμενη κατηγοριοποίηση αναφέρεται σε διακυμάνσεις των PAHs ανάλογα 

με την ηλικία των ασθενών δοτών και το φύλο. Και τα δύο χαρακτηριστικά 

μπορούν να παίξουν καθοριστικό ρόλο σε μελέτες πληθυσμού και σε «case-

control» μελέτες καθώς τα αποτελέσματά τους συχνά προσαρμόζονται βάσει 

αυτών των παραγόντων 398-402. 

Πολλοί PAHs εμφάνισαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές με τη ηλικία εκτός 

από τους ACY, ACE, Ant, CHR και BPE (p>0.05). Όπως φαίνεται στο Σχήμα 

31, οι LPAHs όπως το ΝaP (p=0.045) και τα FL, PHE, FLT, PYR (p< 0.001) 

συσσωρεύονται στις νεώτερες ηλικιακές ομάδες ενώ οι HPAHs όπως τα BaA 

(p= 0.020), BFA, DBaA (p< 0.001) and BaP (p= 0.041) αυξάνονται σε 

συνάρτηση με την ηλικία (>40 έτη). 
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Σχήμα 31: Διακύμανση των επιπέδων των PAHs ανά ηλικιακή ομάδα 
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Σχετικά με το φύλο των ασθενών, όπως είναι εμφανές και στο Σχήμα 32 δεν 

παρατηρήθηκαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές μεταξύ ανδρών και 

γυναικών με μόνο το Αnt και το PYR να διαφοροποιούνται ελαφρώς με 

υψηλότερες τιμές για τους άνδρες. Επίσης, αν και οι τιμές για το NaP δε 

διαφοροποιούνται σημαντικά ένα μεγαλύτερο εύρος τιμών παρατηρείται για 

τους άνδρες. 

 

Σχήμα 32: Διακύμανση των επιπέδων των PAHs ανάλογα με το φύλο των ασθενών 

 

9.3.2.3 Σύγκριση ασθενών με διαφορετικές περιβαλλοντικές πιέσεις 

Η τελευταία σύγκριση αφορά στις διακυμάνσεις των PAHs στους ασθενείς με 

λευχαιμία ανάλογα με το κάπνισμα και τον τόπο διαμονής τους.  

Ο καπνός του τσιγάρου περιέχει πάνω από 7000 χημικές ενώσεις, μεταξύ των 

οποίων και PAHs, από τις οποίες 70 έχουν συσχετιστεί με τον καρκίνο 403. 

Ξεκινώντας από το 1978 404 πολλές μελέτες πληθυσμού400,404-408 και μελέτες 

«case control» 402,409-412 έχουν ενοχοποιήσει το κάπνισμα για σύνδεση με την 

λευχαιμία. Άλλες μελέτες έχουν υποδείξει τη σχέση μεταξύ γονεϊκού 

καπνίσματος και επικινδυνότητας παιδικής λευχαιμίας 395,413-414. Οι 
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περισσότερες εργασίες σχετίζουν το κάπνισμα με τις οξείες λευχαιμίες ενώ 

λίγες με τις χρόνιες415-416. Οι Qin et al 2011127 μέτρησαν υψηλότερες 

συγκεντρώσεις PAHs και ειδικά BaP στο αίμα καπνιστών χωρίς νόσημα ενώ 2 

φορές υψηλότερο μετρήθηκε το BaP σε ιστό πνεύμονα καπνιστών333. Οι Νeal 

et al 2008
417

 βρήκαν επίσης υψηλότερες τιμές σε ωοθυλακικό υγρό 

καπνιστών ενώ το κάπνισμα χρησιμοποιείται και σε μελέτες έκθεσης σε PAHs 

σαν σημαντικός παράγοντας εξάρτησης49. 

Τα δεδομένα των ασθενών κατηγοριοποιήθηκαν βάσει της συνήθειας του 

καπνίσματος σε καπνιστές, μη καπνιστές και πρώην καπνιστές και στο Σχήμα 

33 παρουσιάζονται οι διακυμάνσεις των PAHs. Στο σχήμα διαφαίνεται πως οι 

HPAHs όπως το CHR (p= 0.050), το BaA (p= 0.043), το BaP (p= 0.004) και το 

BPE (p= 0.007) διαφοροποιούνται σημαντικά στον ορό των καπνιστών με 

υψηλότερα επίπεδα. Τα αποτέλεσμα αυτής της μελέτης που ακολουθεί τον 

απευθείας προσδιορισμό των PAHs στον ορό καπνιστών φαίνεται να ενισχύει 

τις ήδη υπάρχουσες ενδείξεις για τη συσχέτισή του με την εμφάνιση 

λευχαιμιών.  

 

Σχήμα 33: Διακύμανση των επιπέδων των PAHs ανάλογα με το αν καπνίζουν οι ασθενείς 
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Η περιοχή κατοικίας είναι η τελευταία κατηγοριοποίηση και αποτελεί 

παράγοντα για να εξεταστεί ποια είναι η επίδραση της υποβάθμισης της 

ποιότητας του αέρα στα επίπεδα των PAHs ασθενών με λευχαιμία. Τα 

δεδομένα διαχωρίστηκαν σε ασθενείς που κατοικούν σε βιομηχανικές, αστικές 

και αγροτικές περιοχές. Οι διαφορετικές αυτές περιοχές έχουν και διαφορετικό 

αντίκτυπο στους κατοίκους μετά από χρόνια έκθεσης. Απαραίτητη 

προϋπόθεση ήταν οι δότες να είναι μόνιμοι κάτοικοι της περιοχής. 

Πολλές μελέτες έκθεσης ρύπων τις τελευταίες δεκαετίες έχουν αξιολογήσει 

τους PAHs στην ατμόσφαιρα ως ρύπους με ευθεία συσχέτιση με διάφορα 

προβλήματα υγείας και καρκίνο49,85,418-420 ενώ κάποιες αναφέρονται στη 

σχέση των PAHs στην ατμόσφαιρα με την εμφάνιση παιδικών 

λευχαιμιών88,421-422 και ενηλίκων423. Άλλες meta - αναλύσεις σε επαγγελματίες 

όπως των Alicandro et al 2016424 δεν απέδειξαν σημαντική επικινδυνότητα 

μεταξύ της λευχαιμίας και της έκθεσης σε υψηλές δόσεις PAHs. 

Η επίδραση των ατμοσφαιρικών PAHs στους ανθρώπους έχει ωθήσει την 

Ευρωπαϊκή Επιτροπή στον ορισμό ετήσιου ορίου, 1 ng m-3, για το BaP29. Οι 

βιομηχανικές περιοχές παγκοσμίως είναι αρκετά πιο επιβαρυμένες με τιμές 3 

φορές πάνω από το όριο για το BaP στο Ριάντ, Σαουδική Αραβία425, 7 φορές 

πάνω στη Σαγκάη, Κίνα426 ακόμα και 10 φορές πάνω στην Ντόνγκε, Κίνα427. 

Πολλές μελέτες στην Ελλάδα έχουν πραγματοποιηθεί για την παρακολούθηση 

των επιπέδων των PAHs 
86,338,342,345

 με ετήσιες τιμές κάτω από την τιμή στόχο 

για το BaP 1 ng m-3. Τιμές σε σύγκριση με το ετήσιο όριο παρουσιάστηκαν και 

στην παρούσα διατριβή για όλη την Ελλάδα με τιμές πάνω από το όριο σε 

Ιωάννινα, Λάρισα, Κέρκυρα, Φλώρινα, Βόλο και Πάτρα. 

Σχετικά με τις μετρήσεις λοιπόν των PAHs στον ορό, η επίδρασή τους στην 

ποιότητα του αέρα αντανακλάται στις αυξημένες συγκεντρώσεις των PAHs 

στον ορό των κατοίκων αυτών των περιοχών (Σχήμα 34). Οι υψηλότερες 

συγκεντρώσεις σημειώθηκαν για το ACY (p=0.048) και τα HPAHs, BaP (p= 

0.014), IPY (p= 0.034) και BPE (p= 0.034) στον ορό κατοίκων από 

βιομηχανικές περιοχές. 
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Σχήμα 34: Διακύμανση των επιπέδων των PAHs ανάλογα με τον τόπο διαμονής των ασθενών 

 

9.3.3 Εκτίμηση πιθανών κοινών πηγών και συσχετίσεων 

Στατιστική επεξεργασία τω αποτελεσμάτων πραγματοποιήθηκε στη συνέχεια 

για την αξιολόγηση πιθανών συσχετίσεων ανάμεσα στους PAHs, OHPAHs, 

LDH, WBCs και RBCs βάσει των κατηγοριοποιήσεων που παρουσιάστηκαν 

στο προηγούμενο υποκεφάλαιο. Επίσης, οι μοριακοί διαγνωστικοί λόγοι που 

παρουσιάστηκαν για ατμοσφαιρικά δείγματα στο προηγούμενο κεφάλαιο 

εφαρμόστηκαν για πρώτη φορά σε δεδομένα από μετρήσεις σε ορό αίματος. 

 

9.3.3.1 Μοριακοί διαγνωστικοί λόγοι 

Στον Πίνακα 27 παρουσιάζονται οι υπολογισμοί για καθένα από τους λόγους 

που υπολογίστηκαν και στο προηγούμενο κεφάλαιο. Έτσι, ο υπολογισμός του 

ANT/(ANT+PHE) και FLT/FLT+PYR υποδεικνύει πυρογενή προέλευση των 

PAHs και καύση άνθρακα και βιομάζας. Οι λόγοι BaA/(BaA+CHR) και 

BaP/BPE βρέθηκαν σε αντίθεση αφού ο BaA/(BaA+CHR) δεικνύει μη 
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συνδεόμενες με την κυκλοφορία εκπομπές ενώ ο BaP/BPE συνδεόμενες με 

τις εξατμίσεις των αυτοκινήτων εκπομπές. Πιο πιθανό θεωρείται το 

αποτέλεσμα του BaP/BPE γιατί η συχνότητα ανίχνευσης του BaA (76.2%) και 

του CHR (25.2%) είναι αρκετά χαμηλή. Ο λόγος FL/(FL+PYR) σχετίζεται με 

100% εκπομπές diesel και όχι βενζίνης. Τέλος, ο λόγος IPY/(IPY+BPE) όταν 

υπολογίστηκε ως μέση τιμή για όλα τα δεδομένα κατέδειξε πως το 17.9% των 

PAHs προέρχονται από καύση βιομάζας ενώ όταν υπολογίστηκε η τιμή του 

για τους κατοίκους αγροτικών περιοχών το ποσοστό έφτασε το 26% (Σχήμα 

35). Τέτοια αποτελέσματα χρειάζονται περισσότερη εξερεύνηση για να είναι 

ενδεικτικά αλλά η ερμηνεία του λόγου IPY/(IPY+BPE) φαίνεται λογική ειδικά 

μετά την οικονομική κρίση στην Ελλάδα όπου οι εκπομπές βιομάζας για 

θέρμανση έχουν αυξηθεί σε αγροτικές περιοχές της Ελλάδας358. 

 

Πίνακας 27: Μοριακοί διαγνωστικοί λόγοι από υπολογισμούς σε δείγματα ασθενών με λευχαιμία 

Λόγοι PAHs Θεωρητικές Τιμές Πηγές Μέση Τιμή Εύρος Ποσοστό (%) 

ANT/(ANT+PHE) >0.1 Πετρογενείς 0.05 0.01-0.20 6.2 
 <0.1 Πυρογενείς   93.8 

IPY/(IPY+BPE) <0.2 Πετρογενείς 0.44 0.24-0.92 0 
 0.2-0.5 Καύση Πετρελαίου   82.1 

 >0.5 Καύση άνθρακα και 
βιομάζας 

  17.9 

FL/(FL+PYR) <0.5 Εκπομπές Βενζίνης 0.81 0.44-0.93 0.8 

 >0.5 Εκπομπές Ντίζελ   99.2 

FLT/FLT+PYR <0.4 Πετρογενείς 0.66 0.51-0.83  
 0.4-0.5 Καύση ορυκτών 

καυσίμων 
   

 >0.5 Καύση άνθρακα και 
βιομάζας 

  100 

BaA/(BaA+CHR) 0.2-0.35 Καύση άνθρακα 0.95 0.56-1.00  

 >0.35 Εκπομπές 
οχημάτων 

  100 

 <0.2 Πετρογενείς    

BaP/BPE >0.6 Μη εκπομπές 
κυκλοφορίας 

1.92 0.80-4.35 100 

 <0.6 Εκπομπές 
κυκλοφορίας 
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Σχήμα 35: Διακύμανση των ποσοστών που αφορούν στον λόγο IPY/ (IPY+BPE) σε δεδομένα από 

κατοίκους περιοχών με διαφορετική ατμοσφαιρική επιβάρυνση 

 

9.3.3.2 Συσχετίσεις μεταξύ των PAHs 

Για την αξιολόγηση πιθανών ομαδοποιήσεων και κοινών πηγών μεταξύ των 

PAHs εφαρμόστηκε στα συνολικά δεδομένα και στα κατηγοριοποιημένα, η 

ανάλυση PCA. Κατά την εφαρμογή της PCA επιλεχτήκαν μόνο δύο 

παράγοντες (PC1 και PC2) αφού από τον 3ο και έπειτα κάθε παράγοντας 

μπορούσε να ερμηνεύσει κάτω από 10% της συνολικής διαφοροποίησης. 

Τα αποτελέσματα από την ανάλυση των συνολικών δεδομένων υγιών και 

ασθενών δοτών παρουσιάζονται στον Πίνακα 28 και όπως φαίνεται οι δύο 

παράγοντες εξηγούν 47,9% και 48,0% της συνολικής διαφοροποίησης 

αντίστοιχα. Ο PC1 είναι παρόμοιος και σε ασθενείς και σε υγιείς με τιμές κοντά 

στο 1 για τους LPAHs. Στον PC2 6 από τους ΗPAHs, μεταξύ των οποίων το 

BPE και το BaP φαίνονται να συσχετίζονται στους ασθενείς ενώ τέτοια σχέση 

παρατηρείται μόνο στα BaA και BFA στους υγιείς.  
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Πίνακας 28: Τιμές PCA για τους PAHs, LDH, WBCs και RBCs για ασθενείς και υγιείς (Επισημαίνονται οι 

τιμές πάνω από 0,7) 

 Ασθενείς Υγιείς 
 PC1(28.4%) PC2(19.6%) PC1(36.8%) PC2(11.1%) 

NaP ,375 -,034 ,810 ,084 
ACY -,134 -,016 ,364 ,127 
ΑCE ,653 -,117 ,938 ,151 
FL ,879 -,007 ,922 ,205 

PHE ,921 -,033 ,897 ,205 
Ant ,298 -,043 ,443 -,107 
FLT ,907 ,116 ,668 ,198 
PYR ,832 ,249 ,477 ,310 
CHR ,079 ,821 -,141 ,480 
BaA ,310 ,696 ,330 ,740 
BFA ,107 ,765 ,213 ,839 
BaP ,152 ,874 ,456 ,134 
IPY -,082 ,647 ,186 ,138 

DBaA ,028 ,120 ,035 -,051 
BPE -,072 ,897 ,273 ,266 
LDH -,005 -,007 ,137 ,003 

RBCs ,093 -,008 ,087 -,097 
WBCs ,112 -,040 -,050 -,051 

 

Σύμφωνα με τον τύπο της λευχαιμίας, τα αποτελέσματα της PCA 

περιγράφονται στον Πίνακα 29. Οι περιπτώσεις του κοινού λεμφώματος δεν 

έχουν συμπεριληφθεί αφού δεν βρέθηκε κάποια αξιοσημείωτη συσχέτιση. 

Επίσης, στις περιπτώσεις οξείας λευχαιμίας στην ανάλυση συμπεριλήφθησαν 

και τα ΟΗPAHs όπου βρέθηκαν να συσχετίζονται με τις μητρικές τους ενώσεις 

με ισχυρές συσχετίσεις (>0,700) εκτός από το ΝaP με τη 2ΝAP στις οξείες 

μυελογενείς λευχαιμίες (AML).  
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Πίνακας 29: Τιμές PCA για τους PAHs, LDH, WBCs και RBCs για ανά τύπο λευχαιμίας 

(Επισημαίνονται οι τιμές πάνω από 0,7) 

 AML ALL CLL CML 

 1(27.5%) 2(13.9%
) 

1(38.0%) 2(20.0%) 1(27.4%) 2(25.6%) 1(25.8%) 2(21.6%) 

NaP -,023 -,005 ,501 ,807 -,167 ,809 -,112 ,378 

ACY ,057 ,064 ,979 ,189 -,049 -,203 -,075 -,099 

ΑCE ,670 -,061 ,340 ,876 -,236 ,886 -,222 ,633 
FL ,944 ,010 ,037 ,920 -,021 ,919 -,026 ,863 

PHE ,891 ,022 ,260 ,557 ,011 ,922 -,061 ,962 

Ant ,380 -,006 ,365 ,249 ,130 ,154 -,092 ,157 

FLT ,927 ,041 -,100 ,105 ,194 ,821 ,158 ,914 

PYR ,850 ,105 ,704 -,117 ,313 ,725 ,302 ,772 

CHR -,083 ,899 ,934 ,306 ,904 -,049 ,886 -,067 

BaA ,408 ,490 ,087 -,631 ,774 ,125 ,824 ,117 

BFA ,376 ,425 ,311 ,414 ,851 ,078 ,824 ,100 

BaP ,424 ,574 ,134 ,175 ,943 ,047 ,803 ,066 

IPY ,027 -,009 ,988 ,056 ,828 -,112 ,682 ,172 

DBaA ,252 ,498 -,219 ,189 ,068 -,007 ,383 -,068 

BPE -,239 ,067 ,791 ,248 ,926 -,069 ,876 -,113 

LDH -,179 -,049 -,277 -,290 ,011 ,229 -,020 ,059 

RBCs ,019 -,049 -,217 -,277 -,019 -,039 -,027 ,124 

WBCs ,109 -,682 -,028 ,174 -,063 ,009 -,089 ,151 
2-NAP ,014 ,484 ,173 ,745 - - - - 

1OHPHE ,968 -,125 -,258 ,782 - - - - 
2OHPHE ,732 -,282 -,121 ,685 - - - - 
3OHPHE ,562 ,186 ,241 ,542 - - - - 
9OHPE ,938 ,431 ,123 ,678 - - - - 

1OHPYR ,798 ,231 ,742 ,345 - - - - 

 

Όσον αφορά στους LPAHs τείνουν να συσχετίζονται στις δύο περιπτώσεις  

οξειών λευχαιμιών (ALL και ΑML) ενώ οι ΗPAHs ομαδοποιούνται ισχυρά στις 

περιπτώσεις των χρόνιων λευχαιμιών (CML και CLL). Το συμπέρασμα αυτό 

ενισχύεται και από τα αποτελέσματα της PCA στα δεδομένα που έχουν 

κατηγοριοποιηθεί βάσει ηλικίας (Πίνακας 30) αφού στις ηλικίες άνω των 40 

ετών οι παράγοντες της PCA αλλάζουν και κυριαρχούν στον PC1 οι HPAHs. 

Αυτό είναι ένα ιδιαίτερα ενδιαφέρον συμπέρασμα μιας και μας οδηγεί στο ότι 

οι υψηλού μοριακού βάρους PAHs βιοσυσσωρεύονται στον ανθρώπινο 

οργανισμό. Οι χρόνιες λευχαιμίες πιθανόν συνδέονται με χρόνια έκθεση σε 

PAHs μέσω του περιβάλλοντος ή της διατροφής. Οι PAHs είναι πανταχού 

παρούσες ενώσεις με δύο ή παραπάνω βενζολικούς δακτυλίους οπότε η 

βιοαποικοδόμηση στους οργανισμούς δεν προκύπτει εύκολα ειδικά για τους 

HPAHs428. Αφού εισέλθουν στο ανθρώπινο σώμα οι περισσότεροι PAHs 



 
 

153 
 

μπορεί να συσσωρευτούν στο μητρικό γάλα429 στους επιθηλιακούς ιστούς, το 

σπέρμα ή το αίμα430. Τα αυξημένα επίπεδα στον ορό μπορεί να συνιστούν 

χρόνια βιοσυσσώρευση ιδιαίτερα για τους HPAHs και αυξημένα επίπεδα με 

την ηλικία έχουν καταγραφεί428. Άλλες μελέτες έχουν επίσης συνδέσει την 

βιοσυσσώρευση των PAHs με την διατροφή
431

 και τον δείκτη μάζας 

σώματος432. Τα ευρήματα αυτά μπορούν να εξηγήσουν γιατί οι HPAHs είναι 

πιο πιθανόν να συσχετιστούν με ασθένειες σε υπέρβαρους με μεγαλύτερες 

ηλικίες. Έτσι, η ομαδοποίηση των HPAHs στις περιπτώσεις χρόνιων 

λευχαιμιών μπορεί να ερμηνευτεί.  

 

Πίνακας 30: Τιμές PCA για τους PAHs, LDH, WBCs και RBCs για ανά ηλικιακή ομάδα (Επισημαίνονται 

οι τιμές πάνω από 0,7) 

 20-30 30-40 40-50 50-60 

 1(38.1%) 2(25.6%) 1(40.7%) 2(21.1%) 1(31.6%) 2(21.2%) 1(31.1%) 2(26.4%) 

NaP ,278 ,385 -,109 -,329 ,129 -,015 -,125 ,906 

ACY -,030 -,918 -,072 -,184 -,048 -,082 -,237 ,011 

ΑCE ,515 ,741 ,841 -,119 -,137 ,124 -,183 ,950 
FL ,886 ,333 ,928 -,248 -,004 ,696 ,055 ,867 

PHE ,805 ,544 ,973 -,097 -,115 ,711 -,033 ,860 

Ant ,172 -,805 ,778 -,570 -,055 ,051 ,077 ,130 

FLT ,916 -,231 ,934 ,079 ,058 ,944 ,167 ,352 

PYR ,887 -,224 ,880 -,087 ,250 ,893 ,289 ,121 

CHR -,362 ,237 -,277 ,866 ,769 ,038 ,801 -,056 

BaA -,029 -,928 -,048 ,774 ,673 ,356 ,718 -,084 

BFA ,047 ,638 -,087 ,796 ,898 ,088 ,950 -,036 

BaP ,329 ,076 ,000 ,696 ,940 -,069 ,971 -,044 

IPY ,418 ,386 -,242 -,300 ,874 ,058 ,936 ,083 

DBaA -,006 -,122 ,142 -,441 ,881 -,041 -,116 ,397 

BPE -,338 ,013 -,445 ,844 ,813 ,176 ,951 -,045 

LDH ,931 -,019 -,023 ,988 -,025 ,106 -,031 ,166 

RBCs ,136 ,172 -,013 ,053 ,166 ,343 ,039 ,233 

WBCs -,349 -,027 ,632 -,203 -,012 -,098 -,065 ,110 

 

H PCA εφαρμόστηκε επίσης στα δεδομένα κατηγοριοποιημένα σύμφωνα με 

τους περιβαλλοντικούς παράγοντες, κάπνισμα και περιοχή κατοικίας και τα 

αποτελέσματα παρουσιάζονται στους Πίνακες 31 και 32. Οι κύριοι 

παράγοντες PC1 και PC2 είναι αντεστραμμένοι και εδώ μόνο στις 

περιπτώσεις καπνιστών που ζουν σε βιομηχανικές περιοχές με υψηλές τιμές 

(κοντά στο 1) για 7 και 5 ΗPAHs αντίστοιχα. Η αντιστροφή αυτή δείχνει ισχυρή 
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πιθανότητα κοινής προέλευσης των ΗPAHs από το κάπνισμα και την 

ατμοσφαιρική έκθεση στους ρύπους αυτούς.  

 

Πίνακας 31: Τιμές PCA για τους PAHs, LDH, WBCs και RBCs για καπνιστές, πρώην και μη 

(Επισημαίνονται οι τιμές πάνω από 0,7) 

 Καπνιστές Πρώην Καπνιστές Μη Καπνιστές 

 1(31.2%) 2(25.5%) 1(27.8%) 2(20.5%) 1(32.5%) 2(15.7%) 

NaP ,049 ,209 -,054 ,026 ,545 -,074 

ACY -,137 -,031 -,031 -,059 -,111 -,021 

ΑCE -,201 ,521 -,115 ,271 ,920 -,080 
FL -,069 ,895 ,058 ,558 ,939 -,067 

PHE -,142 ,897 ,015 ,725 ,962 ,008 

Ant ,007 ,545 ,003 ,126 ,268 -,110 

FLT ,019 ,936 ,145 ,860 ,741 -,095 

PYR ,229 ,895 ,254 ,855 ,634 -,001 

CHR ,744 -,032 ,828 ,171 ,045 ,761 

BaA ,702 ,271 ,722 ,413 ,101 ,678 

BFA ,894 ,070 ,788 ,074 ,347 ,573 

BaP ,910 ,078 ,933 ,128 ,328 ,041 

IPY ,800 -,019 ,892 -,044 ,015 ,042 

DBaA ,745 ,174 -,030 -,081 ,004 ,007 

BPE ,839 -,154 ,925 -,024 -,171 ,773 

LDH ,143 ,092 -,115 ,208 -,188 ,589 

RBCs ,072 ,223 ,013 ,129 ,108 -,176 

WBCs -,051 ,148 -,049 ,348 ,007 -,317 
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Πίνακας 32: Τιμές PCA για τους PAHs, LDH, WBCs και RBCs για ασθενείς με διαφορετική μόνιμη 

κατοικία (Επισημαίνονται οι τιμές πάνω από 0,7) 

 Αγροτική Αστική Βιομηχανική 

 1(28.3%) 2(25.6%) 1(27.9%) 2(19.4%) 1(24.8%) 2(20.9%) 

NaP ,345 -,016 ,729 -,062 -,060 ,828 

ACY ,006 -,058 -,099 ,008 -,035 ,008 

ΑCE ,705 -,102 ,892 -,095 -,099 ,906 
FL ,954 -,085 ,898 ,049 ,035 ,829 

PHE ,965 -,051 ,895 ,030 -,011 ,596 

Ant ,306 -,072 ,252 ,022 -,059 ,077 

FLT ,937 ,102 ,793 ,189 ,045 ,184 

PYR ,712 ,345 ,672 ,326 ,154 -,020 

CHR -,027 ,892 ,061 ,892 ,941 ,029 

BaA -,020 ,899 ,220 ,761 ,643 -,218 

BFA -,052 ,945 ,121 ,623 ,915 -,022 

BaP ,092 ,859 ,121 ,790 ,904 ,002 

IPY ,347 ,621 -,123 ,667 ,429 ,014 

DBaA ,043 ,323 ,056 ,034 -,035 -,001 

BPE -,083 ,928 -,071 ,924 ,968 -,093 

LDH -,016 ,044 -,046 ,098 -,068 ,071 

RBCs ,081 -,108 ,101 ,020 ,018 ,003 

WBCs ,354 -,343 ,108 ,000 ,112 -,411 

 

 Αποτελέσματα και συζήτηση για PCBs και OCPs 9.4

Την συζήτηση γύρω από τους PAHs και τα παράγωγα τους σε σχέση με τη 

νόσο της λευχαιμίας ακολουθεί ο σχολιασμός των αποτελεσμάτων του 

προσδιορισμού οργανοχλωριωμένων ενώσεων, PCBs και OCPs. Στους 

Πίνακες 33 και 34 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα από την ανάλυση των 

POPs αυτών στον ορό αίματος ασθενών με λευχαιμία αλλά και υγειών δοτών. 

Οι POPs αυτοί ανιχνεύτηκαν κυρίως στο αίμα ασθενών με λευχαιμία αφού 

όπως φαίνεται τα ποσοστά ανίχνευσης είναι υψηλότερα απ’ ότι στους υγιείς 

δότες. Μάλιστα, για τα PCBs τα ποσοστά ήταν από 65,9% και πάνω στους 

ασθενείς και από 53,3% και πάνω για τους υγιείς. Τα OCPs ανιχνεύθηκαν σε 

χαμηλότερα ποσοστά απ’ ότι τα PCBs με εύρος από 25,4%-81,9% για τους 

ασθενείς και αισθητά χαμηλότερο, 6,7%-78,3%, για τους υγιείς.  

Όσον αφορά στις διάμεσες συγκεντρώσεις υψηλότερες ήταν στον ορό των 

ασθενών δοτών εν γένει. Από τα PCBs, υψηλότερες τιμές παρατηρήθηκαν για 

τα πιο μεγάλου μοριακού βάρους, PCB153 και PCB180 με τιμές για τους 

ασθενείς γύρω από τα 0,20 ng mL-1 και γύρω από τα 0,12 ng mL-1 για τους 



 
 

156 
 

υγιείς. Σχετικά με τα OCPs, πιο υψηλές συγκεντρώσεις παρουσίασαν τα 

ppDDE (0,19 ng mL-1) και ppDDT (0,12 ng mL-1) ενώ σε πολύ χαμηλά 

επίπεδα πολύ κοντά στο όριο ανίχνευσης βρέθηκαν τα ισομερή HCH, το 

Aldrin, το Heptachlor, το Heptachlor Epoxide και το Dieldrin. 

Από την εφαρμογή του Mann Whitney test, στατιστικώς σημαντικές διαφορές 

παρατηρήθηκαν για όλα τα PCBs εκτός του PCB28 (p=0.069) ενώ για τα 

OCPs δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές για τα cHCH (p=0.116), 

Heptachlor (p=0.436), Aldrin (p=0.654), Endrin (p=0.281) και ppDDD 

(p=0.670). Οι υπόλοιπες ενώσεις βρέθηκαν σημαντικά υψηλότερα στον ορό 

των ασθενών. Τα αποτελέσματα αυτά ενισχύουν τα ευρήματα άλλων μελετών 

σύμφωνα με τις οποίες τα PCBs και τα ΟCPs συνδέονται με την εμφάνιση 

καρκίνου όπως των όρχεων433 ή του προστάτη192 αλλά και Non Hodgkin 

λεμφώματος 434, παιδικής435-436 και ενήλικης λευχαιμίας155,437-438 
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Πίνακας 33: Συχνότητα εμφάνισης, διάμεσες συγκεντρώσεις και εύρος συγκεντρώσεων (ng mL
-1

) των PCBs σε ασθενείς και υγιείς και διαφοροποίηση μεταξύ τους 

 PCB28 PCB_52 PCB_101 PCB_138 PCB_153 PCB_180 

Ασθενείς (n=138) 

Συχνότητα Εμφάνισης 
(%) 

65,9 72,5 87,0 94,2 96,4 100 

Διάμεση Τιμή 0,068 0,076 0,069 0,098 0,20 0,21 

Εύρος 0,035-0,75 0,021-0,46 0,028-0,19 0,035-1,03 0,035-1,89 0,035-2,32 

Υγιείς (n=60) 

Συχνότητα Εμφάνισης 
(%) 

60 58,3 73,3 53,3 100 100 

Διάμεση Τιμή 0,059 0,058 0,068 0,073 0,12 0,12 

Εύρος 0,035-0,23 0,021-0,289 0,028-0,123 0,035-0,324 0,056-0,85 0,058-0,68 

p-Value 0.069 0.000 0.019 0.000 0.001 0.000 

 

Πίνακας 34: Συχνότητα εμφάνισης, διάμεσες συγκεντρώσεις και εύρος συγκεντρώσεων (ng mL
-1

) των OCPs σε ασθενείς και υγιείς και διαφοροποίηση μεταξύ τους 

 aHCH bHCH cHCH Heptachlor Aldrin Heptachlor 
Epoxide 

Dieldrin ppDDE opDDD Endrin ppDDD opDDT ppDDT 

Ασθενείς (n=138) 

Συχνότητα 
Εμφάνισης 

(%) 

25,4 52,9 54,4 26,8 37,7 31,9 44,9 81,9 74,6 54,3 68,8 66,7 74,7 

Διάμεση 
Τιμή 

0,035 0,064 0,058 0,028 0,059 0,028 0,035 0,19 0,089 0,075 0,088ευ 0,089 0,12 

Εύρος 0,035-0,14 0,035-0,52 0,035-0,15 0,028-0,11 0,059-0,19 0,028-0,17 0,035-0,15 0,035-2,2 0,035-0,89 0,035-0,75 0,035-0,97 0,035-0,75 0,035-0,96 

Υγιείς (n=60) 

Συχνότητα 
Εμφάνισης 

(%) 

6,7 30,0 56,7 25 63,3 11,7 35 60 55 48,3 78,3 68,3 75,0 

Διάμεση 
Τιμή 

0,035 0,035 0,057 0,028 0,059 0,028 0,035 0,059 0,080 0,035 0,098 0,073 0,087 

Εύρος 0,035-0,064 0,035-0,09 0,035-0,075 0,028-0,12 0,059-0,69 0,028-0,10 0,035-0,087 0,035-0,9 0,035-0,78 0,035-0,21 0,035-0,32 0,035-0,26 0,035-0,17 

p-Value 0,001 0,000 0,116 0,436 0,654 0,005 0,005 0,000 0,016 0,281 0,670 0,020 0,001 
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9.4.1 Διακυμάνσεις των επιπέδων των PCBs και OCPs ανά είδος 

λευχαιμίας και τόπο κατοικίας 

Όπως και στα προηγούμενα υποκεφάλαια με τα PAHs έγινε κατηγοριοποίηση 

των αποτελεσμάτων των ασθενών δοτών ανά είδος λευχαιμίας, ανά ηλικιακή 

ομάδα, ανά φύλο, ανά είδος καπνιστή και ανά τόπο κατοικίας. Από όλες αυτές 

τις κατηγοριοποιήσεις παρουσιάζονται αυτές ανά είδος λευχαιμίας και τόπου 

κατοικίας γιατί στις άλλες δεν παρατηρήθηκαν αξιοσημείωτες διακυμάνσεις.  

Σε σχέση με το είδος λευχαιμίας παρατηρούνται στατιστικώς σημαντικές 

διαφορές για τα περισσότερα OCPs (Σχήμα 36) με υψηλότερες 

συγκεντρώσεις για τους ασθενείς με χρόνιες λευχαιμίες. Το εύρημα φαίνεται 

λογικό αν αναλογιστεί κανείς πως οι POPs βιοσυσσωρεύονται στον 

ανθρώπινο οργανισμό και σχετίζονται με χρόνιες παθήσεις439.  

Πιο συγκεκριμένα από τα PCBs μόνο το PCB28 (p=0.000) και το PCB101 

(p=0.005) παρουσίασαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές ενώ από τα OCPs 

τα heptachlor, heptachlor epoxide, ppDDE, Endrin, ppDDD, ppDDT, opDDT 

βρέθηκαν σημαντικά υψηλότερα στον ορό ασθενών με χρόνιες λευχαιμίες 

(p<0.05). 
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Σχήμα 36: Διακύμανση των επιπέδων των PCBs και OCPs ανάλογα με τον τύπο λευχαιμίας των ασθενών 
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Στη συνέχεια ακολούθησε η κατηγοριοποίηση των αποτελεσμάτων ανά τόπο 

κατοικίας (Σχήμα 37) για να μελετηθεί το αποτύπωμα της ατμοσφαιρικής 

επιβάρυνσης στον ορό ασθενών με λευχαιμία. Έτσι, υψηλότερες 

συγκεντρώσεις PCBs παρατηρηθήκαν εν γένει στον ορό ασθενών που 

κατοικούν σε βιομηχανικές περιοχές, με στατιστικώς σημαντική διαφορά όμως 

μόνο για το PCB153 (p=0.013). Αντίθετα, υψηλότερες συγκεντρώσεις OCPs 

παρατηρήθηκαν σε κατοίκους αγροτικών περιοχών και μάλιστα όλα 

εμφάνισαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές συγκριτικά με τις άλλες περιοχές, 

εκτός από το cHCH (p=0.778) και το Aldrin (p=0.05).  

Τα αποτελέσματα είναι σε συμφωνία με άλλες εργασίες που συσχετίζουν την 

επαγγελματική έκθεση των αγροτών σε γεωργικά φάρμακα με την εμφάνιση 

λευχαιμιών 210,436-438. 

 

 

Σχήμα 37: Διακύμανση των επιπέδων των PCBs και ΟCPs ανάλογα με τον τόπο διαμονής των 

ασθενών 
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 Ποιοτικός χαρακτηρισμός μέσω τεχνικής πλήρους σάρωσης 9.5

Όπως συζητήθηκε και στην παράγραφο 6.3.4 τα κλάσματα που 

χρησιμοποιήθηκαν για τον προσδιορισμό των POPs που περιγράψαμε στα 

προηγούμενα υποκεφάλαια. Έτσι, τρία διαφορετικά κλάσματα ασθενών με 

λευχαιμία και υγιών δοτών εξετάστηκαν. Όπως είχαμε περιγράψει κατά την 

προκατεργασία κάθε δείγματος γίνεται διαχωρισμός των κλασμάτων πάνω 

στη στήλη καθαρισμού. Στο κλάσμα Α γίνεται έκλουση με άπολο σχετικά 

διαλύτη, εξάνιο, στο Β με ημιπολικό μίγμα, διχλωρομεθάνιο/εξάνιο (3:1) ενώ 

το τελευταίο κλάσμα αφορά στην παραλαβή με πολικότερο διαλύτη την 

μεθανόλη. Τα τρία κλάσματα εγχύθηκαν στο GCT και ακολούθησε 

επεξεργασία των χρωματογραφημάτων. 

Για την επεξεργασία χρησιμοποιήθηκε το λογισμικό «Chromalynx Application 

Manager» Από την επεξεργασία των χρωματογραφημάτων βρέθηκαν και 

άλλες ενώσεις πλην των POPs στον ορό αίματος και μπορούσαν να 

προσδιοριστούν με GC/MS. Αυτό είναι και το μεγάλο πλεονέκτημα αυτής της 

τεχνικής. O αλγόριθμος που χρησιμοποιεί το συγκεκριμένο λογισμικό 

«καθαρίζει» το χρωματογράφημα κατά τον εντοπισμό των κορυφών ενώ με τη 

χρήση της βιβλιοθήκης ΝΙST (Version 2014) έγινε η πρώτη καταγραφή των 

πιθανών ενώσεων. Ως κριτήριο επιλογής ενώσεων από τη λίστα της 

βιβλιοθήκης ήταν να ταιριάζουν σε ποσοστό (>0.700). Οι ενώσεις από τη 

βιβλιοθήκη μετά επεξεργάζονται μία-μία για τον στοιχειακό υπολογισμό τους 

από εφαρμογή του λογισμικού (elemental composition calculator) ενώ τα 5 

πιο έντονα ιόντα ελέγχονται από τη μέτρηση της ακριβούς μάζας (exact mass) 

για την αποδοχή ή απόρριψη κάθε ένωσης. Στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 

35) παρουσιάζονται οι πιθανές ενώσεις σε κάθε κλάσμα καθώς και η 

συχνότητα εντοπισμού τους σε υγιείς και ασθενείς. 

Ξεκινώντας τον σχολιασμό από το κλάσμα Α παρατηρούμε υψηλότερα 

ποσοστά εμφάνισης για τις περισσότερες ενώσεις στον ορό των ασθενών με 

λευχαιμία. Η πλειονότητα αυτών είναι αλκάνια με πάνω από δέκα άνθρακες. 

Από αυτά ξεχωρίζει το 5,5-Dibutylnonane το οποίο χρησιμοποιείται ως 

αντιφλεγμονώδες και δεν βρέθηκε καθόλου στον ορό υγειών ατόμων. Να 

σημειωθεί εδώ ότι κατά την αιμοληψία οι ασθενείς δεν ακολουθούσαν 
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συγκεκριμένη φαρμακευτική αγωγή παρόλα αυτά είναι πιθανόν υπολείμματα 

φαρμάκων να ανιχνευθούν με τόσο ευαίσθητες τεχνικές όπως το GCT.  

Έτσι, στο κλάσμα Β παρατηρείται αποκλειστικά στους ασθενείς και σε 

ποσοστό 68% η παρουσία της (+)-2-Norcepharanthine, ενός φυσικού 

προϊόντος από το φυτό «Stephania» το οποίο χρησιμοποιείται χρόνια σε 

παραδοσιακές ιατρικές τεχνικές στην Ασία όπου και φύεται σε αφθονία440. Η 

ένωση αυτή αποτελεί ένα αλκαλοειδές και περιλαμβάνεται σε αντικαρκινικά 

φαρμακευτικά σκευάσματα ενώ αντίστοιχη χρήση γίνεται και από την ένωση 

Naphthalene, 1-(phenylmethoxy). Υπολείμματα είναι φυσικό να ανιχνεύονται 

στον ορό καρκινοπαθών.  

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η περίπτωση του Benzene-1,3-bis(1,1-

dimethylethyl)-, ενός παραγώγου του βενζολίου που ανιχνεύθηκε σε ποσοστό 

62% στον ορό ασθενών με λευχαιμία και καθόλου στον ορό υγιών δοτών. Η 

ανίχνευση του συγκεκριμένου παράγωγου έχει προσφάτως συνδεθεί με την 

εμφάνιση λευχαιμιών441 ενώ επίσης έχει βρεθεί ως παράγωγο από την 

αποικοδόμηση του γεωργικού φαρμάκου Chlorpyrifos και του TCP μεταβολίτη 

του από βακτήρια σε εδάφη και νερά442. 

Στο κλάσμα Β ανιχνευθήκαν επίσης φθαλικοί εστέρες σε ποσοστά 10-20% σε 

αντίθεση με τον ορό των υγιών και αποτελούν μαζί με το 2,6-

Diisopropylnaphthalene πιθανή επιβάρυνση από το περιβάλλον. Οι φθαλικοί 

εστέρες χρησιμοποιούνται ως πλαστικοποιητές ενώ το παράγωγο του 

ναφθαλενίου χρησιμοποιείται ως βελτιωτικό στην καλλιέργεια πατάτας και 

μπορεί να εισέλθει στον οργανισμό με την διατροφή. 

Στο κλάσμα C ανιχνεύθηκαν και στις δυο περιπτώσεις λιπαρά οξέα, στεροειδή 

και μεταβολίτες τους (cholesterol, Hexadecanoic acid, methyl ester, 9-

Octadecenamide, (Z)) ενώ και αρωματικές ουσίες όπως το α,ξ-Carotene, το 

(p)-u-Tocopherol acetate και η 1-undecanol ανιχνεύθηκαν επίσης τόσο στον 

ορό υγειών όσο και ασθενών. Σε μικρό ποσοστό ανιχνευθήκαν και οι 

αλκοόλες n-Tridecan-1-ol και Z-2-Tridecen-1-ol στον ορό των ασθενών, 

αρωματικές πτητικές ενώσεις και αυτές.  

Ενδιαφέρον παρουσιάζει και εδώ η ανίχνευση σε υψηλό ποσοστό της (+)-

Cepharanthine, 2-a-N-oxide ένωσης με αντιφλεγμονώδη και 
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αντινεοπλασματική δράση που απομονώνεται πάλι από το φυτό «Stephania». 

Η φαρμακευτική αυτή δραστική ουσία χρησιμοποιείται για την αντιμετώπιση 

παθολογικών καταστάσεων του αίματος όπως η λευκοπενία και η αναιμία 443-

444 ακόμα και σε συνδυασμό με θεραπείες κατά της λευχαιμίας445. Έτσι, είναι 

επόμενο να ανιχνεύεται στον ορό των ασθενών.  

 

Πίνακας 35: Ανιχνευθείσες ενώσεις κατά τον ποιοτικό χαρακτηρισμό ορού ασθενών 

και υγιών δοτών 

Ενώσεις (Κλάσμα Α) Ασθενείς (Ν=138) 
Υγιείς  
(Ν=60) 

 
Συχνότητα εμφάνισης %  

Συχνότητα 
εμφάνισης % 

Hexadecane,2,6,10,14-tetramethyl 64% 32% 

Hexadecane,2,6,11,15-tetramethyl 60% 30% 

Heptadecane, 2-methyl- 60% 10% 

Heptadecane 52% 20% 

Pentadecane, 2-methyl- 48% 22% 

Tetradecane 40% - 

Hexadecane 40% 35% 

Heptadecane, 9-hexyl- 36% - 

Eicosane 32% 25% 

Octadecane 32% 17% 

Dodecane, 2,6,11-trimethyl- 28% 19% 

Pentadecane, 2,6,10-trimethyl- 28% 30% 

Heneicosane 28% 32% 

Tridecane 24% 20% 

Nonadecane 24% 20% 

Octadecane, 2-methyl- 20% - 

Dodecane, 2,6,10-trimethyl- 20% 25% 

Octadecane, 3-ethyl-5-(2-ethylbutyl)- 20% - 

Hexadecane, 2-methyl- 20% 12% 

5,5-Dibutylnonane 16% - 

Pentadecane, 2,6,10,14-tetramethyl- 16% 12% 

Hexadecane, 4-methyl- 16% - 

Ενώσεις (Κλάσμα Β) Ασθενείς (Ν=138) 
Υγιείς  
(Ν=60) 

 Συχνότητα εμφάνισης %  
Συχνότητα 

εμφάνισης % 

(+)-2-Norcepharanthine 68% - 

Benzene-1,3-bis(1,1-dimethylethyl)- 62% - 

Tetracosane 44% 25% 

Heptadecane, 9-hexyl- 36% 13% 

Hexadecane,2,6,11,15-tetramethyl- 32% 10% 
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Tetradecane 28% 22% 

Hexadecane 24% 23% 

Eicosane,2-methyl- 24% 26% 

Heneicosane 24% 26% 

Pentadecane,2,6,10-trimethyl- 20% 22% 

Heptadecane 20% 13% 

Heptadecane, 2,6,10,15-tetramethyl 20% 22% 

Eicosane 16% 22% 

2,6-Diisopropylnaphthalene 16% - 

Diethyl Phthalate 16% - 

Diisooctyl phthalate 16% - 

Di-n-octyl phthalate 12% - 

Naphthalene, 1-(phenylmethoxy)- 12% - 

Ενώσεις (Κλάσμα C) Ασθενείς (Ν=138) 
Υγιείς  
(Ν=60) 

 Συχνότητα εμφάνισης %  
Συχνότητα 

εμφάνισης % 

Hexadecanoic acid, methyl ester 79% 70% 

9-Octadecenamide, (Z) 71% 74% 

9-Octadecenoic acid (Z)-, methyl ester 50% 65% 

Methyl stearate 43% 40% 

(+)-Cepharanthine, 2-a-N-oxide 41% - 

9,12-Octadecadienoic acid (Z,Z)-,methyl ester 25% 30% 

Cholesterol 21% 35% 

Dimethyl palmitamine 35% 14% 

Cholest-4-en-3-one 28% 28% 

(p)-u-Tocopherol acetate 25% 28% 

α,ξ-Carotene 35% 28% 

1-Undecanol 17% 10% 

Z-2-Tridecen-1-ol 10% - 

n-Tridecan-1-ol 17% - 

2-(Cholest-5-en-3-yloxy)ethanol 10% 14% 

Cholest-5-en-3-ol(3a)-, 3,5-dinitrobenzoate 7% 14% 

Cholesta-3,5-diene 7% 22% 
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10. ΚΕΦΑΛΑΙΟ 10 

Μέταλλα στον ορό αίματος: μελέτη συσχέτισης 

περιβαλλοντικών επιδράσεων με την εμφάνιση λευχαιμιών 

 

 Γενικά 10.1

Στο κεφάλαιο αυτό παρουσιάζεται η εφαρμογή της μεθόδου προσδιορισμού 

μετάλλων σε ορό αίματος. Συγκεκριμένα, δέκα μέταλλα προσδιορίστηκαν σε 

ορό αίματος πασχόντων από διαφορετικά είδη λευχαιμιών αλλά και σε υγιείς 

δότες για να μπορεί να γίνει σύγκριση. Έγινε επίσης διερεύνηση της 

επίδρασης περιβαλλοντικών συνθηκών όπως ο τόπος διαμονής και το 

κάπνισμα στη συγκέντρωση των μετάλλων αυτών. 

Η μελέτη αυτή έγινε σε συνεργασία με το Εργαστήριο Χημείας Περιβάλλοντος 

του ΕΚΠΑ και το ΓΝΑ ΛΑΙΚΟ και οι μετρήσεις των βιοχημικών παραμέτρων 

LDH, RBCs και WBCs πραγματοποιήθηκαν στο βιοχημικό εργαστήριο του 

νοσοκομείου. 

 

 Δημογραφικά στοιχεία συμμετεχόντων 10.2

Οι εθελοντές συμμετέχοντες στην έρευνα (Ν=199) ήταν ασθενείς του ΓΝΑ 

ΛΑΙΚΟ. Ήταν όλοι ενήμεροι για το σκοπό της μελέτης και είχαν υπογράψει 

συγκεκριμένο πρωτόκολλο. Η μελέτη αυτή είχε εγκριθεί από το Επιστημονικό 

Συμβούλιο του νοσοκομείου με αριθμό έγκρισης 1499/16/11/2017, σύμφωνα 

με τη Διακήρυξη του Ελσίνκι. Η επιλογή του πληθυσμού έγινε με τέτοιο τρόπο 

ώστε να μην διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους οι ομάδες σύγκρισης των 

διαφορετικών παραμέτρων που εξετάστηκαν. Ήταν όλοι Έλληνες πολίτες που 

ζούσαν σε διαφορετικές περιοχές και είχαν διαφορετικές συνήθειες ως προς 

το κάπνισμα. Όλοι οι συμμετέχοντες ανά είδος λευχαιμίας βρίσκονταν στο ίδιο 

στάδιο χημειοθεραπείας για να είναι συγκρίσιμα τα αποτελέσματα ενώ δεν 

έπαιρναν κάποιο συμπλήρωμα διατροφής ή φάρμακο και δεν είχαν υποστεί 

πρόσφατα μετάγγιση αίματος. Η έρευνα αυτή δε χαρακτηρίζεται ως «case-

control» αφού εξετάστηκαν ταυτόχρονα διαφορετικά είδη λευχαιμιών και δεν 
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επικεντρώθηκε σε ένα είδος αλλά οι υγιείς δότες ήταν όλοι μη ασθενείς όποτε 

θεωρείται έρευνα ασθενών-μη ασθενών. 

Ένα πλήρες ερωτηματολόγιο συμπληρώθηκε από όλους τους συμμετέχοντες 

ώστε να συλλεχθούν πληροφορίες και δημογραφικά στοιχεία όπως το φύλο, η 

ηλικία, ο τόπος διαμονής (βιομηχανική, αστική, αγροτική περιοχή) και η σχέση 

τους με το κάπνισμα (καπνιστές, πρώην καπνιστές, μη καπνιστές). 

Τα χαρακτηριστικά αυτά για ασθενείς και υγιείς παρουσιάζονται στον Πίνακα 

36. Στατιστικώς σημαντικές διαφοροποιήσεις ανάμεσα στις ομαδοποιήσεις του 

πληθυσμού δεν παρατηρήθηκαν ούτε για τους υγιείς δότες. Η αξιολόγηση 

έγινε με χρήση του Mann Whitney test για δύο μεταβλητές και του Kruskal 

Wallis για παραπάνω ενώ οι τιμές βρέθηκαν p> 0.05 (95% στάθμη 

εμπιστοσύνης) δεικνύοντας μη στατιστικώς σημαντική διαφορά. Η έρευνα 

εστιάζει στους ασθενείς με διαφορετικές συνήθειες ως προς το κάπνισμα που 

ζουν σε περιοχές με διαφορετικές ατμοσφαιρικές επιρροές.  

 

Πίνακας 36: Δημογραφικά και περιβαλλοντικά χαρακτηριστικά του υπό μελέτη πληθυσμού  

   Υγιείς (N=66)  Ασθενείς (N=133) 

 N (%) N (%) 

Φύλο     

Άρρεν  27  41 65  49 
Θήλυ 39  59 68  51 

Περιοχή Κατοικίας     

Βιομηχανική 26  39 38  29 

Αστική 30  45 53  40 
Αγροτική 10  16 42  31 

Ηλικία (έτη)     

20-40 20  30 15  11 
40-60 20  30 40  30 

60-70 10  16 35  27 
70< 16  24 43  32 

Κάπνισμα     

Νυν 25  38 43  33 
Πρώην 21  32 58  43 

Μη 20  30 32  24 

Είδος Λευχαιμίας 
(για ασθενείς) 

    

Οξείες (ΑLL και AML)   58  44 
Χρόνιες (CLL και CML)   75  56 
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 Αποτελέσματα και συζήτηση 10.3

Στο υποκεφάλαιο αυτό θα συζητηθούν τα αποτελέσματα από τον 

προσδιορισμό των μετάλλων σε ορό αίματος. Θα παρουσιαστούν οι 

διαφοροποιήσεις με διαφορετικές ομαδοποιήσεις των δεδομένων και θα 

εφαρμοστούν στατιστικά προσεγγίσεις για την εκτίμηση πιθανών κοινών 

πηγών ιδίως σχετικά με περιβαλλοντικούς παράγοντες. 

10.3.1 Σύγκριση Ασθενών – Υγειών Δοτών 

Τα μέταλλα ανιχνεύθηκαν στα δείγματα ορού με ποσοστά εμφάνισης πάνω 

από 56% για τους ασθενείς και πάνω από 41% για τους υγιείς δότες (Πίνακας 

37). Ο Cu, το Rb και το Cs ανιχνεύθηκαν σχεδόν σε όλα τα δείγματα και από 

τις δύο ομάδες με ποσοστά πάνω από 89%. Τα μέταλλα που ανιχνεύθηκαν 

λιγότερο ήταν τα Ba, Co και Ni με ποσοστά 56, 62 και 68% αντίστοιχα για 

τους ασθενείς. Γενικά για όλα τα μέταλλα οι εμφάνισή τους ήταν μεγαλύτερη 

στους ασθενείς από ότι στους υγιείς.  

Στον πίνακα 35 παρουσιάζονται επίσης οι διάμεσες τιμές των δέκα μετάλλων 

και των βιοδεικτών για τους υγιείς και ασθενείς δότες. Τα μέταλλα με εξαίρεση 

το Rb προσδιορίστηκαν σε υψηλότερες συγκεντρώσεις στον ορό ασθενών απ’ 

ότι υγειών δοτών. Το πιο διαδεδομένο από τα μέταλλα βρέθηκε να είναι ο Cu 

με διάμεσες τιμές 1295 και 992 μg L-1 ακολουθούμενος από το Rb (136 και 

164 μg L
-1

) και τον Pb (7.66 μg L
-1

 για τους ασθενείς). Τις χαμηλότερες 

συγκεντρώσεις σημείωσαν Cd, Co και Cs με τιμές που δεν ξεπέρασαν το 1 μg 

L-1. Σχετικά με τους βιοδείκτες η LDH και τα WBCs εμφάνισαν υψηλότερες 

τιμές στους ασθενείς ενώ τα RBCs στους υγιείς όπως καθορίζει η παθογένεια 

της νόσου.  

Για όλες τις διαφοροποιήσεις που σημειώθηκαν μεταξύ υγειών και ασθενών, 

οι διαφορές ήταν στατιστικώς σημαντικές (p<0.05, Mann Whitney test, 95% 

στάθμη εμπιστοσύνης) εκτός από το Ba (p=0.460).  
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Πίνακας 37: Συχνότητα εμφάνισης, διάμεσες συγκεντρώσεις και εύρος συγκεντρώσεων μετάλλων (μg L
-1

) και για τον Cu (mg L
-1

), LDH (U L
-1

), WBCs (10
3
 μL

-1
) και RBCs 

(10
6
 μL

-1
) σε ασθενείς και υγιείς και διαφοροποίηση μεταξύ τους 

 As Ba Cd Co Cr Cs Cu Ni Pb Rb LDH RBCs WBCs 

Ασθενείς (n = 133) 

Συχνότητα 
Εμφάνισης 

(%) 

77 56 68 62 70 96 0,100 68 72 100    

Διάμεση Τιμή 3.2 0.35 0.48 0.92 1.2 0.74 1,30 1.1 7.7 136 327 3.07 11.9 

Εύρος Τιμών 0.25- 59 0.35-153 0.08-176 0.08-68 0.04-65 0.05-26 0,502-4,37 0.05-50 0.05- 192 37-290 216- 5920 0.51- 6.18 0.111-580 

Υγιείς (n = 66) 

Συχνότητα 
Εμφάνισης 

(%) 

68 41 52 47 44 89 0,098 47 47 100    

Διάμεση Τιμή 1.5 0.35 0.10 0.08 0.05 0.58 0,992 0.05 0.05 164 164 4.68 7.14 

Εύρος Τιμών 0.25-13 0.35- 29 0.08-5.6 0.08-3.4 0.05-11 0.05-4.2 0,0001- 2,64 0.05-12 0.05-59 7.3- 280 110-226 3.02-6.36 4.14-14.5 

p value 0.005 0.460 0.002 0.008 0.000 0.01 0.000 0.01 0.000 0.000 0.000 0.000 0.002 
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10.3.2 Σύγκριση Ασθενών ανάλογα με τον τύπο λευχαιμίας και τα 

διαφορετικά δημογραφικά και περιβαλλοντικά χαρακτηριστικά 

Μετά τη σύγκριση μεταξύ υγιών και ασθενών δοτών ακολουθεί μια 

κατηγοριοποιημένη σύγκριση των επιπέδων των μετάλλων σε ασθενείς με 

διαφορετικά είδη λευχαιμίας και διαφορετικά χαρακτηριστικά, δημογραφικά και 

περιβαλλοντικά. 

10.3.2.1 Σύγκριση ασθενών με διαφορετικά είδη λευχαιμίας 

Στο Σχήμα 38 παρουσιάζονται τα επίπεδα μετάλλων και βιοδεικτών 

συγκριτικά με τα διαφορετικά είδη λευχαιμίας (οξείες και χρόνιες). Τα 

περισσότερα μέταλλα παρουσίασαν υψηλότερες συγκεντρώσεις στον ορό 

ασθενών με οξείες λευχαιμίες, Βa (2,3 μg L-1), Cr (1,4 μg L-1), Cu (1396 μg L-

1), Ni (1,7 μg L-1), Pb (9,6 μg L-1), Rb (145 μg L-1). Το As (3.5 μg L-1) και το Cd 

(0.48 μg L-1) προσδιορίστηκαν υψηλότερα σε ορό ασθενών με χρόνιες 

λευχαιμίες. Η LDH και τα WBCs μετρήθηκαν υψηλότερα στους ασθενείς με 

οξείες λευχαιμίες ενώ τα RBCs σε αυτούς με χρόνιες. Παρόλα αυτά μόνο το 

Νi, o Cu, το Ba και τα WBCs παρουσίασαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές 

με τιμές p-value 0.003, 0.029, 0.016 και 0.002 αντίστοιχα  

 

Σχήμα 38: Διακυμάνσεις των επιπέδων των μετάλλων (μg L
-1

) ανά είδος λευχαιμίας 
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10.3.2.2 Σύγκριση ασθενών ανά ηλικιακή ομάδα 

Οι διακυμάνσεις των μετάλλων ανά ηλικιακή ομάδα παρουσιάζονται στο 

Σχήμα 39. Οι υψηλότερες τιμές παρατηρήθηκαν σε ηλικίες μέχρι 6 ετών για τα 

περισσότερα μέταλλα και ειδικά για τα τοξικά (Cd, Cr Ni και Pb) αλλά 

στατιστικώς σημαντικές διαφορές παρατηρήθηκαν μόνο για το Cs (p = 0.032) 

και το Pb (p = 0.002). Οι βιοδείκτες δεν παρουσίασαν στατιστικώς σημαντική 

διαφορά αυξανομένης της ηλικίας. 
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Σχήμα 39: Διακυμάνσεις των επιπέδων των μετάλλων (μg L
-1

) ανά ηλικιακή ομάδα 
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10.3.2.3 Σύγκριση ασθενών ανά φύλο 

Στο Σχήμα 40 παρουσιάζονται οι διακυμάνσεις των μετάλλων ανάλογα με το 

φύλο των ασθενών. Υψηλότερες συγκεντρώσεις As, Cr, Cu, Cs, Ni και Pb 

ανιχνεύθηκαν στις γυναίκες ενώ υψηλότερα επίπεδα Ba, Cd, Co και Rb στους 

άντρες. Με εξαίρεση τον Cu (p=0.043) κανένα μέταλλο δε παρουσίασε 

στατιστικώς σημαντική διαφορά. Οι διάμεσες τιμές Cu ήταν 1382 μg L-1 στον 

ορό γυναικών και 1138 μg L-1. 

 

 

Σχήμα 40: Διακυμάνσεις των επιπέδων των μετάλλων (μg L
-1

) ανά φύλο 

 

10.3.2.4 Σύγκριση ασθενών ανά είδος καπνιστή 

Ο καπνός του τσιγάρου περιέχει πολλές τοξικές ουσίες μεταξύ των οποίων 

Cd, Cu, Ni και Pb πολλές φορές και σε υψηλές συγκεντρώσεις480. Τα 

δεδομένα ασθενών κατηγοριοποιήθηκαν βάσει της συνήθειας του 

καπνίσματος σε καπνιστές, μη καπνιστές και πρώην καπνιστές (Σχήμα 41). 

Αξιοσημείωτες συγκεντρώσεις Cd, Cu, Ni και Pb παρατηρήθηκαν στον ορό 

των καπνιστών με τις διάμεσες τιμές τους 1,3, 1408, 1,6 και 11 μg L-1 

αντίστοιχα και μάλιστα με στατιστικώς σημαντικές διαφορές από τις άλλες 

κατηγορίες (p=0.001 για το Cd, p=0.042 για τον Cu, p=0.019 για το Ni και 
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p=0.004 για τον Pb). Ενδιάμεσες τιμές παρατηρήθηκαν στον ορό πρώην 

καπνιστών ενώ δεν βρέθηκαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές για τα Co, Cr, 

Cs, Rb και για τους βιοδείκτες. 

 

 

Σχήμα 41: Διακυμάνσεις των επιπέδων των μετάλλων (μg L
-1

) ανά είδος καπνιστή 

 

10.3.2.5 Σύγκριση ασθενών ανά τόπο διαμονής 

Τα επίπεδα μετάλλων στον ορό ασθενών με λευχαιμία που ζουν σε 

βιομηχανικές περιοχές φαίνεται ότι επηρεάζονται άμεσα από την ποιότητα του 

αέρα συγκριτικά με αυτών που ζουν σε αστικές και αγροτικές περιοχές της 

χώρας (Σχήμα 42). Στατιστικώς σημαντικές διαφορές παρατηρήθηκαν για τα 

As, Cd, Ni και Pb με διάμεσες τιμές 6,1 μg L-1, 1,6 μg L-1, 1,7 μg L-1 και 39 μg 

L-1 αντίστοιχα, στον ορό κατοίκων βιομηχανικών περιοχών. Εκτός από τα 4 

μέταλλα της νομοθεσίας το Co (p<0.001) και το Ba (p<0.001) επίσης 

παρουσίασαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές. 
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Σχήμα 42: Διακυμάνσεις των επιπέδων των μετάλλων (μg L
-1

) ανά περιοχή διαμονής 

 

 

10.3.3 Σχολιασμός- Συζήτηση 

Η σύγκριση των επιπέδων των μετάλλων στις διάφορες κατηγοριοποιήσεις 

του προηγούμενου κεφαλαίου οδήγησε σε κάποια ενδιαφέροντα 

συμπεράσματα.  

Ξεκινώντας από τη σύγκριση μεταξύ υγιών και ασθενών εκτός από το Rb τα 

υπόλοιπα μέταλλα βρέθηκαν υψηλότερα με σημαντικές διαφορές στο αίμα 

των ασθενών. Το Rb είναι ένα κοινό μέταλλο που βρίσκεται στο έδαφος, το 

νερό και τον αέρα και εισέρχεται στον ανθρώπινο οργανισμό είτε με την 

εισπνοή είτε μέσω της τροφικής αλυσίδας307. Πολλές εργασίες έχουν 

υποστηρίξει την αντικαρκινική δράση του Rb446-448, πιθανόν μέσω μηχανισμού 

αύξησης του pH στα καρκινικά κύτταρα με αποτέλεσμα την πιο γρήγορη 

καταστροφή τους310. Μάλιστα ο Brewer το 1984312 πρότεινε μια 

χημειοθεραπεία βασισμένος στο μηχανισμό αύξησης του pH των καρκινικών 

κυττάρων. Οι Su et al310 μέτρησαν επίσης χαμηλότερα επίπεδα Rb σε ούρα 

ασθενών με καρκίνο του μαστού και οι Shenberg et al311 χαμηλότερα επίπεδα 
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Rb στο αίμα ασθενών με καρκίνο του παχέος εντέρου. Επίσης, μελέτες 

βρήκαν χαμηλότερες συγκεντρώσεις Rb στον ορό ασθενών με λευχαιμία258-

260. Αντίθετη εικόνα έδειξαν μελέτες σε ιστούς όγκων447,449 με υψηλότερες 

τιμές Rb σε ιστούς καρκινοπαθών. Τα αποτελέσματα αυτά δεν έρχονται σε 

ουσιαστική αντιπαράθεση με την παρούσα διατριβή και με τους Su
310

, 

Shenberg311, Ohanian260 και τις ομάδες τους αφού η σύγκριση έγινε σε ιστούς 

του ίδιου ατόμου (καρκινικούς και μη) οπότε μιλάμε για διαφορετικού είδους 

μελέτες. Έτσι, στην παρούσα διατριβή το Rb προτείνεται ως «προστατευτικό» 

μέταλλο έναντι της λευχαιμίας, αποτέλεσμα που βρίσκεται σε συμφωνία με τις 

μελέτες που αναλύθηκαν παραπάνω 260-261,311. 

Τα τοξικά μέταλλα, στα οποία περιλαμβάνονται τα As, Cd, Cr, Ni και Pb και τα 

οποία έχουν κατηγορηθεί για πλήθος επιπλοκών στην υγεία220,450, βρέθηκαν 

στατιστικώς σημαντικά υψηλότερα στον ορό ασθενών με λευχαιμία. Μία 

πιθανή εξήγηση είναι η δράση τους στα ερυθροκύτταρα όπου τελικά 

επηρεάζουν την μορφολογία του αίματος και τη βιοσύνθεση της 

αιμογλοβίνης451 προκαλώντας λευκοκύτταρωση και αναιμία452 στους 

ανθρώπους σε μεγάλες δόσεις. Επίσης έχει αποδειχτεί πως η χρόνια έκθεση 

σε αυτά τα μέταλλα οδηγεί στη συσσώρευσή τους στα οστά, με χρόνους 

ημιζωής π.χ για το Cd και των Pb να φθάνουν τα 30 έτη453 συσσώρευση που 

πιθανόν ενισχύεται από τις αυξημένες λευχαιμικές εισροές και τον 

πολλαπλασιασμό των καρκινικών κυττάρων που οδηγούν τα μέταλλα στα 

οστά454. Τα τοξικά αυτά μέταλλα έχουν ενοχοποιηθεί ακόμα για παρεμπόδιση 

της λειτουργίας των κυττάρων «φυσικοί φονείς» (Natural Killer cells)455, των 

κυττάρων δηλαδή που φυσιολογικά «μάχονται» κατά των καρκινικών ενώ το 

Cd και ο Pb μπορεί να προκαλέσουν λευχαιμία σε ποντίκια456-457. Τα μέταλλα 

που περιέχονται σε ορυκτά πετρώματα Ba, Cs και Pb έχουν συσχετιστεί με 

την επιτάχυνση του πολλαπλασιασμού των λευχαιμικών κυττάρων458 ενώ 

αυξημένες συγκεντρώσεις Cd σχετίζονται με την εμφάνιση Non Hodgkin’s 

λέμφωμα459. Άλλες εργασίες έχουν αποδείξει πως χρόνια έκθεση σε Cd και 

Pb μπορεί να οδηγήσει σε γονοτοξικότητα και καταστροφή των 

λεμφοκυττάρων και των κυττάρων του μυελού των οστών460-463. Σε πρόσφατη 

εργασία των Ohanian et al.260, εξέτασαν την επιβίωση των ασθενών με οξεία 

μυελογενή λευχαιμία και έδειξαν πως ασθενείς με υψηλά επίπεδα τοξικών 
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μετάλλων είχαν μικρότερο προσδόκιμο ζωής. Παρόμοια αποτελέσματα 

έδειξαν έρευνες σχετικά με τιμές των απαραίτητων μετάλλων, Cu και Fe, 

πάνω από ένα όριο όπου γίνονται τοξικά260. Τα αποτελέσματα της παρούσας 

εργασίας είναι σε συμφωνία με όλα αυτά τα δεδομένα παρόλο που κάποιες 

έρευνες δε βρήκαν συσχέτιση του Cd και του Cu σε ασθενείς με οξείες 

λευχαιμίες259. Οι έρευνες αυτές βέβαια έγιναν σε περιορισμένο αριθμό 

δειγμάτων (20 ασθενείς και 15 υγιείς). 

Όσον αφορά στα επίσης τοξικά Αs, Cr και Ni έχουν σχετιστεί με πολλούς 

τύπους καρκίνου220,261,464 και στην παρούσα εργασία βρέθηκαν αυξημένα 

στον ορό ασθενών με λευχαιμία. Οι Yang et al.279 μετρώντας Ni σε ούρα 

βρήκαν πιθανή συσχέτιση με αυξημένη επικινδυνότητα για παιδική λευχαιμία 

μέσω ενεργοποίησης του 8-ΟΗdG. Το Co και το Cr αποτελούν απαραίτητα 

ιχνοστοιχεία που συμμετέχουν σε βιολογικές διαδικασίες. Τα ιόντα Co (III) 

συμμετέχουν στον καταλυτικό κύκλο της βιταμίνης Β12 ενώ το Cr συμμετέχει 

στον μεταβολισμό της γλυκόζης465-466 αλλά σε μεγάλες συγκεντρώσεις 

μπορούν να οδηγήσουν σε αντίθετα αποτελέσματα ακόμα και καρκίνο467. Στην 

εργασία αυτή παρατηρήθηκαν υψηλά επίπεδα Co και Cr στους ασθενείς με 

λευχαιμία και πιθανόν σχετίζονται θετικά, εύρημα που βρίσκεται σε συμφωνία 

με μελέτες σε ασθενείς με AML260 και ALL και CLL468. 

Στον Πίνακα 38 τα αποτελέσματα της μελέτης συγκρίνονται με άλλες εργασίες 

από τη διεθνή βιβλιογραφία που είναι αρκετά περιορισμένη. Οι τιμές της 

παρούσας διατριβής είναι συγκρίσιμες με αυτές σε πρόσφατη εργασία στη 

Γαλλία 260 ενώ σε άλλες εργασίες υψηλότερες τιμές παρατηρήθηκαν. 
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Πίνακας 38: Σύγκριση συγκέντρωσης μετάλλων (μg L
-1

) και για τον Cu (mg L
-1

)στο αίμα περιστατικών λευχαιμίας της παρούσας εργασίας με τη διεθνή βιβλιογραφία  

Χώρα Τύπος Λευχαιμίας Μήτρα Τεχνική As Ba Cd Co Cr Cs Cu Ni Pb Rb Αναφορές 

Τουρκία Όλες Ορός Φασματομετρί
α 

      3,34    Ilicin 1971 
469

 

Τέξας, 
ΗΠΑ 

ALL Ορός        3,28    Carpentieri et al 1986 
470

 

Κίνα ALL Ορός AAS       0,812    Zuo et al 2006 
471

 
CML       0,980    

Σουδάν ALL 
AML 

Ορός NAA    20.7 
11.4 

51.7 
35.9 

    465 
376 

Elhradi 2010 
468

 

CLL 
CML 

61.7 
17.4 

22.6 
11.7 

 300 

Νιγηρία ALL Ολικό αίμα AAS       1,16    Olaniyi et al 2011 
472

 

Τουρκία AML, ALL Ορός AAS   0.15    1,27  0.79  Demir et al 2011 
473

 

Συρία ALL, AML, CLL, CML Ολικό αίμα XRF       0,909   737 Khuder et al 2012 
258

 

Ιράν ALL, AML Ορός AAS       0,846    Modaressi et al 2012 
474

 
Ιράν ALL Ορός Φωτομετρία       6,62    Akhgarjand et al 2018 

475
 

Ιράκ ALL, AML Ορός AAS       1,78-1,82    Ra’id et al 2012 
476

 
 CLL, CML        1,57-1,58     

Ιράκ AML Ορός AAS    0.013    0.012   Ismaeel 2014 
477

 
CML 0.015  0.014 

Ιράκ ALL Ολικό αίμα Φωτομετρία       2,14    Alkufi 2015 
478

 
CML       2,35    

Πακιστάν CML Ορός AAS   8.00-8.30        Khan et al 2017 
257

 
CLL 7.55-8.25   

Αίγυπτος AML και ALL Ορός ICP-OES 
DPAdSV 

  12.2 
10.2 

   0,802 
0,818 

 244 
234 

 Ghandour et al 2013 
259

  
Mohamed 2015 

479
 

Γαλλία AML Ορός ICP-MS 0.38 2.88 0.00-579 0.65 3.22  1,24  5.38 256 Ohanian et al 2020 
260

 

Ελλάδα AML, ALL Ορός ICP-MS 2.85 2.28 0.41 1.33 1.43 0.68 1,40 1.69 9.62 145 Παρούσα Εργασία 
CML, CLL 3.52 0.35 0.48 0.17 0.81 0.76 1,26 0.76 6.32 135 
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Στη συνέχεια η PCA εφαρμόστηκε τόσο στο σύνολο των δεδομένων όσο και 

στα κατηγοριοποιημένα δείγματα για εύρεση πιθανών κοινών τάσεων και 

πηγών, των μετάλλων και των βιοδεικτών. Τρείς είναι οι κύριοι παράγοντες 

που ερμηνεύουν πάνω από 60% της συνολικής διαφοροποίησης ενώ από εκεί 

και έπειτα οι παράγοντες μετά τον 3ο εξηγούν κάτω από 10% της συνολικής 

διαφοροποίησης οπότε και δεν αξιολογήθηκαν. Όπως φαίνεται κατά την 

εφαρμογή της PCA για τη διαφοροποίηση μεταξύ υγειών και ασθενών 

(Πίνακας 37) στους ασθενείς, στον PC2 υπάρχει έντονη συσχέτιση των 

τοξικών Cd (0.826) και Pb (0.719) κάτι που ενισχύει την πιθανή σχέση τους με 

την εμφάνιση λευχαιμιών. Άλλη μια ενδιαφέρουσα παρατήρηση έχει να κάνει 

με τους υγιείς όπου στον PC1 υπάρχει έντονη συσχέτιση μεταξύ του 

«απαραίτητου» Cu (0.791) και του «προστατευτικού» Rb (0.815) γεγονός που 

ενισχύει την υπόθεση για ισορροπία των απαραίτητων μετάλλων και για το 

ρόλο του Rb έναντι του καρκίνου. Ο PC3 και για τις δύο ομάδες φαίνεται να 

εξηγεί την αντίστροφη σχέση μεταξύ WBCs και RBCs που υπάρχει στους 

ασθενείς σε αντίθεση με τους υγιείς όπως αναμενόταν. 

 

Πίνακας 39: Τιμές PCA για τα μέταλλα, LDH, WBCs και RBCs για ασθενείς και υγιείς (Επισημαίνονται 

οι τιμές πάνω από 0,6) 

 Ασθενείς Υγιείς 
 1 (34.9%) 2 (18.6%) 3 (10.5%) 1 (36.7%) 2 (19.5%) 3 (12.2%) 

As -,147 ,106 ,427 ,477 -,133 ,330 
Ba -,088 ,267 ,263 -,044 -,175 ,582 
Cd -,152 ,826 ,113 -,049 -,094 ,479 
Co ,793 ,199 ,112 -,212 ,520 -,351 
Cr ,767 -,132 ,056 ,109 ,804 ,062 
Cs -,095 ,647 ,130 ,545 -,032 ,065 
Cu ,300 ,400 -,243 ,791 ,036 -,196 
Ni ,810 ,059 ,043 ,033 ,813 -,011 
Pb ,262 ,719 -,042 ,365 ,274 ,263 
Rb ,398 -,211 -,098 ,815 ,359 -,106 
LDH -,039 -,038 -,377 ,444 ,008 -,203 
WBCs -,070 -,039 -,648 ,136 ,173 ,701 
RBCs ,162 -,065 ,754 -,280 ,090 ,530 

 

Στην παρούσα εργασία προσπαθήσαμε να ερευνήσουμε πιθανών διαφορές 

ανάμεσα στα είδη λευχαιμίας ενώ στις περισσότερες μέχρι σήμερα έρευνες 
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επικεντρώνονταν στις οξείες μόνο. Από την σύγκριση των επιπέδων των 

μετάλλων στις δύο περιπτώσεις τα περισσότερα μέταλλα βρέθηκαν με 

αυξημένες συγκεντρώσεις στον ορό ασθενών με οξείες λευχαιμίες με εξαίρεση 

το Cd και το As. Παρόλο που στατιστικώς σημαντικές διαφορές 

παρατηρήθηκαν μόνο για τα Ba, Cu, Ni και WBCs μία αντίθετη εικόνα φάνηκε 

για Cd και Αs. Τα δύο αυτά στοιχεία τείνουν να βιοσυσσωρεύονται453,464 ενώ 

ταυτόχρονα εμπλέκονται σε επιγενετικές διαδικασίες με τον καρκίνο481-482. Οι 

Huang et al483 μάλιστα έδειξαν σχετικά με το Cd στις CML πως ο 

πολλαπλασιασμός των καρκινικών κυττάρων αυξανόταν παρουσία Cd στην 

κυτταρική γραμμή Κ562. 

Εφαρμόζοντας την PCA στις οξείες και χρόνιες περιπτώσεις ξεχωριστά 

(Πίνακας 40), η βασική διαφορά έγκειται στον PC2 των χρόνιων λευχαιμιών 

όπου Cd (0.761) και Αs (0.616) συσχετίζονται ενισχύοντας τα παραπάνω 

συμπεράσματα για τη σύνδεση των δύο τοξικών μετάλλων με τις χρόνιες 

λευχαιμίες. 

 

Πίνακας 40: Τιμές PCA για τα μέταλλα, LDH, WBCs και RBCs για ασθενείς με οξείες και χρόνιες 

λευχαιμίες (Επισημαίνονται οι τιμές πάνω από 0,6) 

 Οξείες Λευχαιμίες Χρόνιες Λευχαιμίες 
 1 (28.1%) 2 (15.3%) 3(13.6%) 1 (23.7%) 2 (12.1%) 3 (10.6%) 

As ,263 ,229 -,487 -,287 ,616 ,366 
Ba ,128 ,843 ,169 ,471 -,227 ,160 
Cd -,073 ,637 -,027 ,209 ,761 ,258 
Co ,843 ,157 ,160 ,543 ,113 ,067 
Cr ,898 -,079 -,086 ,046 ,337 ,061 
Cs -,023 -,045 ,754 ,653 -,205 -,311 
Cu -,077 ,073 ,623 ,018 -,184 ,507 
Ni ,865 ,043 -,026 ,502 ,321 -,044 
Pb ,071 ,704 -,187 ,320 ,510 ,060 
Rb -,042 ,518 ,346 -,050 -,561 ,272 
LDH -,115 -,084 -,355 -,002 -,045 -,441 
WBCs -,200 -,079 -,405 -,475 -,030 -,194 
RBCs ,343 -,212 ,320 ,216 ,052 ,715 

 

Η συνήθεια του καπνίσματος φαίνεται να επηρεάζει τη συγκέντρωση των 

τοξικών μετάλλων όπως Cd, Ni, Pb αλλά και του Cu που μετρήθηκαν 

σημαντικά υψηλότερες στον ορό καπνιστών. Ο καπνός εμπλουτίζεται σε 

μέταλλα από το έδαφος484 ενώ έρευνες σε τσιγάρα485 και στον καπνό του 
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τσιγάρου486-487 καταδεικνύουν τον καπνό ως σημαντική πηγή τοξικών 

μετάλλων για τον άνθρωπο. Αυξημένα επίπεδα στο αίμα καπνιστών έχουν 

παρατηρηθεί και σε άλλες εργασίες488-490 με πολλές να συσχετίζουν την 

έκθεση αυτή με δυσλειτουργίες στον πνεύμονα491, και διάφορους τύπους 

καρκίνου όπως καρκίνο του πνεύμονα
492

 καρκίνο του προστάτη
493

 ή χρόνια 

λευχαιμία257. 

Η PCA σε αυτά τα δεδομένα επιβεβαιώνει τα ήδη ορατά αποτελέσματα αφού 

όπως φαίνεται στον Πίνακα 41 ο PC1 των καπνιστών συνιστά κοινή 

προέλευση των Cd, Ni, Pb. Το Αs με τον Pb φαίνεται να συσχετίζονται και 

στον PC3 των πρώην καπνιστών αλλά αφορά μόνο στο 11.4% της συνολικής 

διαφοροποίησης οπότε δεν θεωρείται αξιολογήσιμο αρκετά. 

 

Πίνακας 41: Τιμές PCA για τα μέταλλα, LDH, WBCs και RBCs ανά είδος καπνιστή (Επισημαίνονται οι 

τιμές πάνω από 0,6) 

 Καπνιστές Πρώην Καπνιστές Μη Καπνιστές 
 1 

(27%) 
2 

(13.4%) 
3 

(12.7%) 
1 

(23.3%) 
2 

(13.6%) 
3 

(11.4%) 
1 

(21.3%) 
2 

(18.2%) 
3 

(11.6%) 

As ,081 -,447 ,117 ,144 ,013 ,770 ,444 -,304 ,222 
Ba ,590 ,061 -,164 ,202 ,195 -,318 -,215 ,292 ,162 
Cd ,806 ,008 -,160 -,048 ,409 -,214 ,034 ,786 ,089 
Co ,233 ,189 ,701 ,886 ,050 -,048 ,409 ,448 ,253 
Cr -,379 -,028 -,043 ,891 -,007 ,067 ,916 -,045 -,135 
Cs ,114 ,897 ,055 ,042 -,047 -,503 ,016 ,702 -,010 
Cu ,090 ,876 -,078 -,109 ,437 ,227 -,094 ,818 -,076 
Ni ,639 -,024 ,062 ,962 -,041 ,002 ,911 ,103 ,009 
Pb ,706 ,019 ,078 ,007 ,004 ,592 ,455 -,203 ,278 
Rb ,445 ,131 -,484 -,029 ,346 -,423 -,145 ,651 ,227 
LDH -,050 -,078 ,739 ,001 -,333 ,094 -,175 -,130 -,372 
WBCs -,010 -,023 ,239 -,021 -,705 -,103 -,026 -,091 -,634 
RBCs ,015 -,160 ,616 ,210 ,739 -,023 -,080 -,009 ,887 

 

Τέλος, σχετικά με τον τόπο κατοικίας των ασθενών με λευχαιμία, η 

επιβάρυνση της ατμόσφαιρας φαίνεται να επηρεάζει σημαντικά την υγεία των 

κατοίκων των περιοχών αυτών για αυτό και έχουν οριστεί νομοθετικά όρια για 

τις εκπομπές τους από τον WHO, την US EPA και την EΕ29-32. Η ατμόσφαιρα 

σε βιομηχανικές περιοχές παγκοσμίως είναι πιο επιβαρυμένη σε μέταλλα 384-

385,387 ενώ πολλές εργασίες έχουν γίνει και στην Ελλάδα για την 

παρακολούθηση της ποιότητας του αέρα 339,342,343,345,346,357,494 αλλά λίγες 

έχουν εστιάσει σε βιομηχανικές περιοχές. Το βιομηχανικό «αποτύπωμα» 
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φαίνεται να αντικατοπτρίζεται στις συγκεντρώσεις των μετάλλων των κατοίκων 

των περιοχών αυτών στην παρούσα διατριβή (Σχήμα 42). 

Στον Πίνακα 42 η PCA υποστηρίζει τα παραπάνω αφού ισχυρές συσχετίσεις 

As, Ba, Cd, και Pb (>0.800) παρατηρούνται στον PC2 των ασθενών από 

βιομηχανικές περιοχές. Οι υπόλοιποι παράγοντες ομοιάζουν με αυτούς των 

ασθενών γενικά ενώ ελαφριά συσχέτιση παρατηρήθηκε και στους κατοίκους 

αγροτικών περιοχών για το Νi (0.784) και το Cr (0.875) 

 

Πίνακας 42 Τιμές PCA για τα μέταλλα, LDH, WBCs και RBCs για ασθενείς με διαφορετική περιοχή 

κατοικίας (Επισημαίνονται οι τιμές πάνω από 0,6) 

 Βιομηχανική Αστική Αγροτική 
 1 

(34%) 
2 

(22.9%) 
3 

(12.5%) 
1 

(13.9%) 
2 

(12.4%) 
3 

(9.6%) 
1 

(23.6%) 
2 

(14.1%) 
3 

(12.4%) 

As ,178 ,849 -,340 -,692 ,218 ,129 ,243 ,601 -,247 
Ba -,039 ,872 ,000 ,116 ,141 ,621 -,131 -,382 -,145 
Cd -,076 ,899 ,092 ,474 ,342 ,084 -,085 ,672 ,013 
Co ,906 -,035 ,002 ,167 -,046 ,715 ,536 ,339 ,178 
Cr ,914 -,101 ,077 -,363 ,075 ,063 ,875 ,069 -,083 
Cs -,097 -,084 ,458 ,489 -,034 ,179 ,054 -,759 ,105 
Cu -,587 -,094 ,443 ,140 ,407 -,139 -,085 -,557 -,044 
Ni ,861 -,002 ,143 -,288 -,033 ,415 ,784 ,198 ,069 
Pb ,100 ,800 -,408 -,330 ,008 ,508 ,611 -,110 -,037 
Rb ,032 ,213 -,085 ,495 ,284 -,091 -,431 ,230 ,214 
LDH -,106 -,139 -,318 ,176 -,558 ,090 ,651 ,253 ,181 
WBCs ,087 -,193 ,-732 ,009 -,532 -,100 -,030 ,123 -,826 
RBCs ,263 -,309 ,710 -,062 ,721 ,294 ,011 ,076 ,854 
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11. ΚΕΦΑΛΑΙΟ 11 

Επίλογος - Συμπεράσματα – Επόμενες Σκέψεις 

Η παρούσα διδακτορική διατριβή αποτέλεσε μέρος μίας μεγάλης έρευνας 

γύρω από το αντικείμενο ατμοσφαιρική ρύπανση και υγεία. Συνοψίζοντας 

λοιπόν τα πρώτα αποτελέσματα της έρευνας αυτής, καταλήγουμε στα 

παρακάτω συμπεράσματα. 

Από την μελέτη των επιπέδων ατμοσφαιρικής ρύπανσης μέσω του 

προσδιορισμού PM10, PAHs και μετάλλων παρατηρήθηκε έντονη επιβάρυνση 

της ποιότητας του αέρα σε αρκετές περιοχές της χώρας ιδιαίτερα τους 

χειμερινούς μήνες. Η οικονομική κρίση των τελευταίων χρόνων φαίνεται να 

επηρέασε σημαντικά και την έκθεση των κατοίκων της χώρας σε 

ατμοσφαιρικούς ρύπους. Από την μελέτη τοξικότητας του αερολύματος τα 

μεγάλα αστικά κέντρα της χώρας (Αθήνα και Θεσσαλονίκη) κινήθηκαν σε 

χαμηλά επίπεδα τοξικότητας με τιμές κοντά σε αυτές της βιβλιογραφίας ενώ 

έκπληξη προκάλεσε η υψηλή επικινδυνότητα για τους κατοίκους επαρχιακών 

πόλεων όπως τα Ιωάννινα, ο Βόλος ή η Κέρκυρα. 

Η πιο στοχευμένη μελέτη μετάλλων σε αιωρούμενα σωματίδια από τη 

μεγαλύτερη βιομηχανική περιοχή της χώρας ανέδειξε το ρόλο των 

ανθρώπινων δραστηριοτήτων στην περιοχή ως κύριο παράγοντα 

επιβάρυνσης της ατμόσφαιρας ενώ σημαντική είναι η επίδραση και των 

μετεωρολογικών παραμέτρων στις διακυμάνσεις των επιπέδων. Συνολικά και 

μαζί με τον υπολογισμό της επικινδυνότητας για εμφάνιση καρκίνου στους 

κατοίκους της περιοχής καταλήξαμε στο ότι η παρακολούθηση των επιπέδων 

των μετάλλων στην περιοχή θα πρέπει να είναι συνεχής και θα μπορούσε να 

αποτελέσει έναν έμμεσο έλεγχο των δραστηριοτήτων στην περιοχή ακόμα και 

των «ανεξέλεγκτων». 

Στο επόμενο σκέλος της εργασίας η μελέτη παραμενόντων οργανικών ρύπων 

και μεταβολιτών τους στον ορό ασθενών με λευχαιμία και υγειών δοτών 

κατέδειξε πως τα επίπεδα στον ορό των ασθενών επηρεάζονται άμεσα από 

τις περιβαλλοντικές επιδράσεις όπως το κάπνισμα και η επίδραση από την 

ατμόσφαιρα του τόπου κατοικίας των ασθενών. Επίσης, με χρήση ευαίσθητων 

αναλυτικών τεχνικών έγινε πλήρη σάρωση των δειγμάτων με αποτέλεσμα τον 
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ποιοτικό χαρακτηρισμό του ορού ασθενών και υγειών αναδεικνύοντας τέτοιου 

είδους προσεγγίσεις ιδιαίτερα χρήσιμες για τον προσδιορισμό μεταβολιτών και 

πρόδρομων ενώσεων που προέρχονται από το περιβάλλον ή άλλες πηγές 

όπως φάρμακα και διατροφή.  

Ανάλογα συμπεράσματα με τα προηγούμενα παρείχε και μελέτη των 

επιπέδων των μετάλλων στον ορό ασθενών με λευχαιμία καθιστώντας τις 

περιβαλλοντικές επιδράσεις καθοριστικές για τα επίπεδα τους. 

Η μελέτη των οργανικών και ανόργανων ρύπων στον ορό αίματος ασθενών 

και υγειών δοτών κατέληξε στο ότι οι ενώσεις αυτές θα μπορούσαν να 

προταθούν ως βιοδείκτες παρακολούθησης της νόσου.  

Παραπάνω πειράματα σε πιο στοχευμένες ομάδες πληθυσμού, με τη συλλογή 

περισσότερων πληροφοριών για ασθενείς και υγιείς αλλά και με τη μελέτη 

τους και σε άλλα βιολογικά υγρά όπως το αίμα, το ωοθυλακικό και το 

σπερματικό υγρό θα μπορούσαν να ενισχύσουν τη γνώση από την παρούσα 

διατριβή και να υποστηρίξουν την χρήση τους ως βιοδείκτες.  

Ένας άλλος ορίζοντας που ανοίγει από τη συλλογή και καταγραφή μεγάλου 

όγκου δεδομένων τόσο σε επίπεδο ατμοσφαιρικών αλλά και βιολογικών 

δειγμάτων είναι η επεξεργασία των αποτελεσμάτων με χρήση κατάλληλων 

υπολογιστικών και στατιστικών πακέτων και μοντέλων που θα μπορούσε να 

αποκαλύψει συσχετίσεις που δεν είναι εμφανής με περιγραφικό τρόπο. 

Τέλος, νέες αναλυτικές τεχνικές επιτρέπουν τον προσδιορισμό στοχευμένων 

«ενώσεων-μεταβολιτών-δεικτών» για την μελέτη της επίδρασης πρόδρομων 

ρύπων ενώ η πλήρη σάρωση των δειγμάτων με μεγαλύτερη ακρίβεια και 

ευαισθησία αποτελεί πολύτιμο εργαλείο για τον χαρακτηρισμό νέων ενώσεων 

σε βιολογικά υγρά, προερχόμενων από ατμοσφαιρικούς ρύπους που 

συνδέονται με διάφορες ασθένειες.  
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13. ΠΙΝΑΚΑΣ ΟΡΟΛΟΓΙΑΣ 

Πίνακας 43: Πίνακας ορολογίας με τις αντιστοιχίσεις των ελληνικών και ξενόγλωσσων 

όρων 

Ξενόγλωσσος Όρος Ελληνικός Όρος 

Global Burden of Disease Μελέτη προγράμματος παγκόσμιας νοσοεπιβάρυνσης 

WHO Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 

Particulate Matter (PM) Αιωρούμενα Σωματίδια 

Persistent Organic Pollutant (POP) Παραμένοντες Οργανικοί Ρύποι 

Polychlorinated Biphenyls (PCBs) Πολυχλωριωμένα διφαινύλια 

Organochlorine Pesticides (OCPs) Οργανοχλωριωμένα Φυτοφάρμακα 

Hexachlorocyclohexanes (HCHs) Εξαχλώροκυκλοεξάνια 

PCDDs Διοξίνες 

PCDFs Φουράνια 

Polycyclic Aromatic Hydrocarbons Πολυκυκλικοί Αρωματικοί Υδρογονάνθρακες 

International Agency for Research on Cancer (IARC) Διεθνής Οργανισμός για την Έρευνα του Καρκίνου 

International Union of Pure and Applied Chemistry 
(IUPAC) 

Διεθνής Ένωση Καθαρής και Εφαρμοσμένης Χημείας 

United States Environmental Protection Agency (US 
EPA) 

Υπηρεσία Προστασίας Περιβάλλοντος των Ηνωμένων 
Πολιτειών Αμερικής 

Bay region dihydrodiol epoxides pathway 
Μηχανισμός σχηματισμού εποξειδικής διυδροδιόλης 

περιοχής του κόλπου 

Radical cation pathway Μηχανισμός σχηματισμού κατιοντικής ρίζας 

Activation through PAH-o-quinone Μηχανισμός σχηματισμού PAH-ο-κινόνης 

Formation of sulfuric acid ester 
Μηχανισμός σχηματισμού εστέρων του θειϊκού οξέος 

Toxic Equivalent Factors- TEF Παραγόντας Τοξικής Ισοδυναμίας 

Mutagenic Equivalent Quotient -MEQ Δείκτης μεταλλαξογόνου δράσης 

Toxic Equivalent Quotient -TEQ Δείκτης τοξικής δράσης 

Inhalation Cancer Risk Παράγοντας εισπνεόμενης επικινδυνότητας 

Lifetime Cancer Risk 
Παράγοντας επικινδυνότητας σε όλη τη ζωή του ατόμου 

Hydroxylated PAHs - OHPAHs 
Υδροξυλιωμένοι Πολυκυκλικοί Αρωματικοί 

Υδρογονάνθρακες 

High Molecular Weight PAHs 
Υψηλού Μοριακού Βάρους Πολυκυκλικοί Αρωματικοί 

Υδρογονάνθρακες 

Low Molecular Weight PAHs 
Χαμηλού Μοριακού Βάρους Πολυκυκλικοί Αρωματικοί 

Υδρογονάνθρακες 

DL-PCBs/ Dioxine-like Παρόμοια με τις διοξίνες PCB 

NDL-PCBs/ Non dioxine-like Μη παρόμοια με τις διοξίνες PCBs 

Agency for Toxic Substances and Disease Registry 
(ATSDR) Υπηρεσία για τις τοξικές ουσίες και ασθένειες των ΗΠΑ 

Acute Lymphoblastic Leukemia - ALL Οξεία Λεμφοβλαστική Λευχαιμία 

Chronic Lymphoblastic Leukemia - CLL Χρόνια Λεμφοβλαστική Λευχαιμία 

Acute Myeloid Leukemia - AML Οξεία Μυελοειδής Λευχαιμία 

Chronic Myeloid Leukemia - CML) Χρόνια Μυελοειδής Λευχαιμία 

Acute Promyelocytic Leukemia Οξεία Προμυελοκυτταρική Λευχαιμία 

Hairy cell leukemia (HCL) Τριχωτή Κυτταρική Λευχαιμία 

Hodgkin Disease(HD Ασθένεια Χότζκιν 

Non-Hodgkin Lymphoma (NHL) 
 Λέμφωμα Non-Χότζκιν 

Myelodysplasia (MDS) Μυελοδυσπλασία 

Myeloma (MS) Μυέλωμα 

Silica Gel Οξείδιο του Πυριτίου - Πυρίτια 

pulsed splitless mode Τεχνική μη διαμοιρασμού με παλμό 

Single Ion Monitoring –SIM mode Παρακολούθηση καθορισμένων θραυσμάτων 

Certified Reference Material-CRM Πιστοποιημένο υλικό αναφοράς 

Single collision mode Μέθοδος μεμονωμένης σύγκρουσης 

Gas Chromatography Mass Spectrometry (GC/MS) 
Αεριοχρωματογραφία συζευγμένη με φασματόμετρο 

μαζών 
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Inductively Coupled Plasma Mass Spectrometry, ICP-MS 
Φασματόμετρο Επαγωγικά Συζευγμένου Πλάσματος με 

ανιχνευτή Φασματογράφο Μάζας 

Gas Chromatography Time Of Flight Mass Spectrometry 
(GC/TOFMS) 

Αεριοχρωματογραφία συζευγμένη με τετραπολικό 
ανιχνευτή πτήσης ιόντων 

Lactate dehydrogenase (LDH) Γαλακτική αφυδρογονάση 

White Blood Cells (WBCs) Λευκά αιμοσφαίρια 

Red Blood Cells (RBCs) Ερυθρά αιμοσφαίρια 

Principal Component Analysis (PCA) Ανάλυση Κύριων Παραγόντων 

Molecular Diagnostic Ratios (MDRs) Μοριακοί Διαγνωστικοί Λόγοι 

Enrichment Factors (EFs) Παράγοντες εμπλουτισμού 

North East (NE) Βόρειο Ανατολικά 

North North East (NNE) Βόρειο Βόρειο Ανατολικά 

South West (SW) Νότιο Δυτικα 

East (E) Ανατολικά 

Cases Ασθενείς 

Controls Υγιείς 

Natural killer cells Κύτταρα Φυσικοί Φονείς 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

186 
 

14. ΣΥΝΤΜΗΣΕΙΣ – ΑΡΚΤΙΚΟΛΕΞΑ – ΑΚΡΩΝΥΜΙΑ 

Ακρωνύμια και ανάπτυξή τους 

GBD Global Burden of Disease 

WHO World Health Organization 

PM Particulate Matter 

POPs Persistent Organic Pollutants 

PCBs Polychlorinated Biphenyls 

OCPs Organochlorine Pesticides 

OCs Organochlorine Compounds 

HCHs Hexachlorocyclohexanes 

PCDDs Polychlorinated dibenzodioxins 

PCDFs Polychlorinated dibenzofurans 

PAHs Polycyclic Aromatic Hydrocarbons 

IARC International Agency for Research on Cancer 

EE Ευρωπαϊκή Επιτροπή 

IUPAC International Union of Pure and Applied Chemistry 

NaP Naphthalene 

ACY Acenaphthylene 

ACE Acenaphthene 

FL Fluorene 

PHE Phenanthrene 

Ant Anthracene 

FLT Fluoranthene 

PYR Pyrene 

BaA Benz[a]anthracene 

CHR Chrysene 

BbFA Benzo[b] fluoranthene 

BkFA Benzo[k] fluoranthene 

BaP Benzo[a]pyrene 

IPY Indeno[1,2,3-cd]pyrene 

DBaA Dibenz[a,h]anthracene 

BPE Benzo[g,h,i]perylene 

CYP Cytochrome P450 

DNA deoxyribonucleic acid 

DD Dihydrodiol Dehydrogenase 

NADPH Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate 

TEF Toxic equivalent factor 

TEQ Toxic equivalency quotient 

MEQ Mutagenic equivalency quotient 

ICR Inhalation Cancer Risk 

LCR Lifetime Cancer Risk 

USEPA United States Environmental Protection Agency 

IUR Inhalation Unit Risk 

LUR Lifetime Unit Risk 

OHPAHs Hydroxylated PAHs 

1NΑP 1-Napthol 

2NΑP 2-Napthol 

1OHPHE 1-HydroxyPhenanthrene 

2OHPHE 2-HydroxyPhenanthrene 

3OHPHE 3-HydroxyPhenanthrene 

9OHPHE 9-HydroxyPhenanthrene 

1OHPYR 1-HydroxyPyrene 

HPAHs High Molecular Weight PAHs 

LPAHs Low Molecular Weight PAHs 

DL PCB Dioxin Like PCB 

NDL-PCB Non Dioxin Like PCB 

PCB28 2,4,4-trichloro biphenyl 

PCB52 2,2’, 5,5'- tetrachloro biphenyl 

PCB101 2,2’, 4,5,5'- pentachloro biphenyl 

PCB138 2,2’, 3,4,4' , 5'- exachloro biphenyl 

PCB153 2,2’, 4,4' , 5,5'- exachloro biphenyl 
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PCB180 2,2’, 3,4,4' , 5,5'- heptachloro biphenyl 

αHCH α-1,2,3,4,5,6-Hexachlorocyclohexane 

bHCH β-1,2,3,4,5,6-Hexachlorocyclohexane 

Lindane 1α,2α,3β,4α,5α,6β-Hexachlorocyclohexane 

Heptachlor 
1,4,5,6,7,8,8-Heptachloro-3a,4,7,7a-tetrahydro-

4,7-methanoindene 

Heptachlor Epoxide 
exo-1,4,5,6,7,8,8-Heptachloro-2,3-epoxy-4,7-

methano-3a,4,7,7a-tetrahydroindane 

Dieldrin 
1,2,3,4,10,10-Hexachloro-1,4,4a,5,6,7,8,8a-

octahydro-6,7-epoxy-1,4:5,8-
dimethanonaphthalene 

ppDDE 1,1-Dichloro-2,2-bis(4-chlorophenyl)ethene 

opDDD (2,4′-Dichlorodiphenyl) dichloroethane 

ppDDD 1,1-Dichloro-2,2-bis(4-chlorophenyl)ethane 

opDDT 
1,1,1-Trichloro-2-(2-chlorophenyl)-2-(4-

chlorophenyl)ethane 

ppDDT 1,1,1-Trichloro-2,2-bis(4-chlorophenyl)ethane, 

MVS Medium Volume Sampler 

GC/MS Gas Chromatography Mass Spectrometry 

SIM Single Ion Monitoring 

EI Electron Ionization 

EKΠΑ Εθνικό Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 

ICP/MS Inductively Coupled Plasma Mass Spectrometry 

CRM Cerified Reference Material 

LCMS Liquid Chromatography/Mass Spectrometry 

BSTFA N,O-bis(trimethylsilyl)-trifluoroacetamide 

LDH Lactate Dehydrogenase 

WBCs White Blood Cells 

RBCs Red Blood Cells 

TOF Time of Flight 

SPSS Statistical Package for the Social Sciences 

SW South West 

NE North East 

NNE North North East 

EF Enrichment Factors 

ΓΝΑ Γενικό Νοσοκομείο Αθηνών 

ALL Acute Lymphoblastic Leukemia 

AML Acute Myeloid Leukemia 

CML Chronic Myeloid Leukemia 

CLL Chronic Lymphoblastic Leukemia 

PCA Principal Component Analysis 

PC Principal Component 
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15. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Ι 

 

Πίνακας 44: Στοιχεία επικύρωσης μεθόδου προσδιορισμού PAHs και ΟΗPAHs στον ορό 

αίματος 

PAHs/ 
OHPAHS 

Ανακτήσεις LOD  
ng mL

-1
 

LOQ  
ng mL

-1
 

 25ng mL
-1

 RSD% 50ng mL
-1

 RSD%   

NaP 110 10.2 82.6 30.3 0.02 0.06 

ACY 136 17.7 132 8.09 0.03 0.08 

ΑCE 96.5 5.94 128 9.42 0.01 0.03 

FL 99.1 10.8 124 6.38 0.08 0.23 

PHE 89.4 60.1 104 10.1 0.05 0.14 

Ant 138 19.9 131 7.72 0.01 0.03 

FLT 106 14.3 96 1.41 0.02 0.05 

PYR 98.3 2.43 107 7.54 0.04 0.11 

CHR 122 13.1 131 0.33 0.001 0.003 

BaA 77.8 8.10 80.8 1.07 0.02 0.05 

BFA 70.2 11.1 84.9 6.83 0.02 0.05 

BaP 112 8.61 114 15.5 0.004 0.01 

IPY 89.4 10.2 81.3 9.24 0.01 0.02 

DBaA 79 10.0 72.5 14.2 0.003 0.01 

BPE 78.7 9.35 70.9 4.23 0.003 0.01 

1NAP 72.5 10.9 77.7 16.7 0.03 0.09 

2NAP 77.3 12.3 79.1 14.2 0.03 0.09 

1OHPHE 82.1 9.9 83.2 12.2 0.03 0.09 

2OHPHE 86.7 8.8 85.6 14.3 0.02 0.06 

3OHPHE 88.0 10.4 89.4 12.2 0.05 0.15 

9OHPHE 93.1 8.6 92.1 9.7 0.02 0.06 

1OHPYR 91.8 10.3 94.4 10.9 0.03 0.09 
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Πίνακας 45: Στοιχεία επικύρωσης μεθόδου προσδιορισμού OCs (PCBs και OCPs)στον ορό 

αίματος 

OCs Ανακτήσεις LOD  
ng mL

-1
 

LOQ  
ng mL

-1
 

 0,1 ng mL
-1

 RSD% 0,5 ng mL
-1

 RSD%   

PCB_28 83,4 
1,34 79,7 1,63 0,05 0,17 

PCB_52 88,5 
2,01 86,6 1,50 0,02 0,07 

PCB_101 85,3 
1,59 86,1 2,05 0,03 0,10 

PCB_138 90,3 
0,84 88,7 1,08 0,05 0,17 

PCB_153 92,6 
1,80 92,6 0,72 0,05 0,17 

PCB_180 95,2 
1,65 91,6 0,91 0,05 0,17 

aHCH 81,2 
4,65 86,4 1,06 0,05 0,17 

bHCH 83,8 
1,60 86,8 0,67 0,05 0,15 

cHCH 83,8 
1,81 78,5 1,34 0,05 0,17 

Heptachlor 75,0 
2,20 78,6 0,32 0,03 0,11 

Aldrin 85,5 
1,18 84,9 0,45 0,08 0,27 

Heptachlor 
Epoxide 

80,1 
1,19 82,3 0,79 0,04 0,12 

Dieldrin 83,0 
1,72 88,1 0,86 0,05 0,17 

44DDE 91,8 
1,89 91,9 0,78 0,05 0,17 

24DDD 90,0 
1,28 92,4 0,29 0,05 0,17 

Endrin 92,8 
1,55 88,6 0,52 0,05 0,17 

44DDD 94,1 
0,59 94,2 0,62 0,05 0,17 

24DDT 94,5 
0,11 92,8 0,69 0,05 0,17 

44DDT 93,5 
0,34 94,9 0,40 0,05 0,17 
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Σχήμα 43: Ειδικότητα: Λευκό δείγμα ορού σε υπέρθεση με εμβολιασμένο δείγμα (PAHs, 25 

ng mL-1) 

 

 

 

Σχήμα 44: Ειδικότητα: Λευκό δείγμα ορού σε υπέρθεση με εμβολιασμένο δείγμα (OCs, 25 ng 

mL
-1
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