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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Ο εισπνεόµενος καπνός του τσιγάρου (ΚΠ) έρχεται σε άµεση 

επαφή µε όργανα όπως το στόµα, οι πνεύµονες και το στοµάχι. Ο 

καπνός του τσιγάρου στους πνεύµονες έχει µελετηθεί εκτενώς. 

Εντούτοις, όσον αφορά την επίδρασή του στο δέρµα υπάρχουν 

περιορισµένα στοιχεία. Ακόµα κι αν πλέον είναι ευρέως γνωστό ότι 

ο ΚΠ αποτελεί έναν από τους κύριους παράγοντες της γήρανσης 

του δέρµατος, ο αριθµός πειραµατικών µελετών που 

παρουσιάζουν αυτήν την επίδραση γήρανσης είναι µικρός. Στην 

παρούσα διατριβή, µελετήθηκε η επίδραση της έκθεσης  στον ΚΠ 

στο δέρµα σε άτριχα ποντίκια σε συνδυασµό µε ή χωρίς την 

ακτινοβόληση µε υπεριώδες (UV) φως επί 22 ηµέρες. Επιπλέον, 

ερευνήθηκε η πιθανή προστασία του δέρµατος από ένα πλούσιο 

σε φαινολικά αντιοξειδωτικά µόρια και σε ασκορβικό οξύ  

λυοφιλοποιηµένο εκχύλισµα φλοιού του βατόµουρου Tayberry. 

Αρσενικά και θηλυκά άτριχα skh-2 ποντίκια εκτέθηκαν για 22 

ηµέρες στον καπνό τσιγάρου ή/και την UV ακτινοβολία, και 

ερευνήθηκε η επίδραση τους στο δέρµα. Μετρήθηκαν ορισµένες 

βιοφυσικές παράµετροι όπως το ερύθηµα και η άδηλη απώλεια 

νερού (TEWL). Επίσης το οξειδωτικό στρες υπολογίστηκε µε  

φθορισµοµετρική µέθοδο. Τα αποτελέσµατα δείχνουν ότι η UV και 

το ΚΠ δρουν συνεργικά, όπως παρουσιάζεται από τις υψηλές τιµές 

των µετρήσεων της TEWL, του ερυθήµατος   και  της µετρήσεως 

του φθορισµού. Αξιοσηµείωτο είναι ότι το εκχύλισµα του Tayberry 

φαίνεται να προστατεύει αποτελεσµατικά το δέρµα από το ΚΠ και 

την UV ακτινοβολία. 
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                                             ABSTRACT 

INFLUENCE OF CIGARETTE SMOKE AND UV LIGHT ON SKIN 

- IN VIVO STUDY  AND PROTECTION BY TAYBERRY 

EXTRACT 

Inhaled cigarette smoke (CS) comes in direct contact with organs such as 

mouth, lungs and stomach. Cigarette smoke in lungs has been extensively 

studied. However, limited data exist on its effect on skin. Even though, it is 

generally accepted that CS is among the main factors of skin aging, the 

number of experimental studies showing this aging effect is very limited. It 

was hereby studied the effect of twenty two days exposure to CS on the skin 

of hairless mice in combination with or without ultraviolet (UV) light. In 

addition, it was investigated the potential skin protection by a rich in phenolic 

antioxidant compounds and ascorbic acid berry extract namely Tayberry. 

Male and female hairless SKH-2 mice were exposed for 22 days to tobacco 

smoke and/or UV light in vivo, and their effects on skin were investigated. 

Some biophysical parameters such as development of erythema, 

transepidermal water loss (TEWL) were measured. Oxidative stress was 

estimated by fluorescence evaluation. The results show that UV and CS act 

synergistically, as shown by the enhanced TEWL, erythema   and 

fluorescence  values.  Tayberry seems to  protect efficiently of  the toxic 

effects of CS and UV light  on skin.   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 - ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1.1 Το δέρµα 

1.1.1 Κεντρική περιγραφή 

Το δέρµα είναι ένα όργανο το οποίο ανήκει στα µεγαλύτερα του 

οργανισµού µας καθώς καλύπτει όλο το ανθρώπινο σώµα και αποτελεί το 

16% του συνολικού σωµατικού βάρους. Το δέρµα µαζί µε τα νύχια, τις τρίχες 

και τους αδένες επιτελεί διάφορες λειτουργίες ζωτικής σηµασίας όπως η 

προστασία από τη θερµική, τη φωτεινή ενέργεια, τις διάφορες µηχανικές 

πιέσεις και από διάφορους άλλους βιολογικούς και χηµικούς παράγοντες. 

Άλλες λειτουργίες στις οποίες το δέρµα συµβάλλει ενεργά είναι η 

θερµορύθµιση, η έκκριση και η απορρόφηση ουσιών και ο καθορισµός της 

αίσθησης της αφής. 

Το δέρµα είναι ελαστικό και ανθεκτικό και το πάχος του µεταβάλλεται στα 

διάφορα σηµεία του σώµατος. ‘Έτσι το πάχος του µεγιστοποιείται στην 

περιοχή της πτέρνας, στην πλάτη και 

στις παλάµες, ενώ ελαχιστοποιείται 

στα βλέφαρα, στο σωλήνα του 

εξωτερικού αυτιού και στην πόσθη. 

Το δέρµα αποτελείται από τρία 

κύρια στρώµατα: την επιδερµίδα, η 

οποία έρχεται σε απ’ ευθείας επαφή 

µε το εξωτερικό περιβάλλον, το 

χόριο, που υπόκειται της πρώτης και 

τον υποδόριο ιστό, ο οποίος 

βρίσκεται σε ακόµα χαµηλότερο 

επίπεδοi. (εικόνα 1)  

 

1. Eπιδερµίδα 

Η επιδερµίδα είναι ένα είδος διαφοροποιηµένου επιθηλίου και το πάχος της               

κυµαίνεται µεταξύ των 50 µm και του 1,5mm. Η διαφοροποίηση αυτή 

οφείλεται στη σταδιακή µετατροπή της σύστασης των κυττάρων που                              

αποτελούν την επιδερµίδα, µε άµεσο αποτέλεσµα την σκλήρυνση της υφής 

και µείωση της διαπερατότητάς της. Τα βασικά κύτταρα της επιδερµίδας είναι 

τα κερατινοκύτταρα τα οποία προέρχονται από κερατινοποίηση. 

Εικόνα 1. ∆οµή δέρµατος 
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Κερατινοποίηση είναι η διαδικασία κατά την οποία τα κύτταρα της βασικής 

µεµβράνης µετατρέπονται σε κερατινοκύτταρα. 

Η επιδερµίδα µπορεί να χωριστεί σε πέντε επιµέρους στιβάδες. Αν και δεν 

µπορούν να διαχωριστούν επακριβώς, ξεκινώντας από το εσωτερικό προς 

την επιφάνεια µπορούµε να αναφέρουµε: 

Α. τη βασική στιβάδα (stratum germinativum) 

Η βασική στιβάδα βρίσκεται σε επαφή µε το χόριο. Τα κύτταρά της είναι 

πολυεδρικά ή επιµήκη, κάθετα στην επιφάνεια που σχηµατίζουν. Οι 

λειτουργίες αυτής της στιβάδας είναι ζωτικής σηµασίας αφού είναι υπεύθυνη 

για την ανταλλαγή ουσιών και τη µεταβολική ισορροπία µεταξύ του χορίου και 

της επιδερµίδας. Στο κυτταρόπλασµα των βασικών κυττάρων υπάρχουν 

λεπτές ίνες α-κερατίνης καθώς επίσης και ίνες µελανίνης. Η µελανίνη είναι µία 

πρωτεΐνη υψίστης ζωτικής σηµασίας. Τέλος η βασική στιβάδα 

αντιπροσωπεύει τη θέση στην οποία πραγµατοποιείται η παραγωγή των 

κερατινοκυττάρων µέσω µίτωσης από τα εµβρυϊκά κύτταρα. 

Β. την ακανθωτή στιβάδα (stratum spinosum) 

Η ακανθωτή στιβάδα αποτελείται από πέντε ή περισσότερα επίπεδα 

ιδιόµορφων σε σχήµα κυττάρων, που περιλαµβάνουν πολλές και µικρές 

αποφυάδες, µέσω των οποίων έρχονται σε επαφή µεταξύ τους. Τα δε 

κερατινοκύτταρα που βρίσκονται σε αυτή τη στιβάδα είναι πολυεδρικά και 

συµπιεσµένα στις υπερκείµενες περιοχές. 

Γ. την κοκκιώδη στοιβάδα (stratum granulosum) 

Η στοιβάδα αυτή περιλαµβάνει συµπιεσµένα κύτταρα, τοποθετηµένα κατά 

τέτοιο τρόπο έτσι ώστε ο µεγαλύτερος άξονας τους να είναι παράλληλος στην 

επιφάνεια. Οι κυτταρικοί πυρήνες παρουσιάζουν µία σχετική πύκνωση ενώ 

στο κυτταρόπλασµα αφθονούν κοκκιώδεις σχηµατισµοί, αποτελούµενοι από 

ένα βασεόφιλο υλικό, πλούσιο σε µεταλλικά ιόντα ,όπως είναι το ασβέστιο και 

το µαγνήσιο, το οποίο είναι ευαίσθητο στη δράση των λιπασών. Άλλες δοµές 

που παρατηρούνται είναι οι κόκκοι κερατοϋαλίνης, οι οποίοι πιθανώς να 

προέρχονται από τη λύση των κυτταρικών οργανιδίων. 

∆. τη διαυγή στιβάδα (stratum lucidum) 

Η διαυγής στιβάδα είναι συνήθως πολύ λεπτού πάχους και δεν είναι πάντα 

παρούσα σε όλες τις ζώνες του δέρµατος. Αποτελείται από επιµήκη κύτταρα 

τα οποία είναι συνδεδεµένα µεταξύ τους µε δεσµοσώµατα. Τα κύτταρα αυτά 
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περιέχουν στο κυτταρόπλασµά τους µεγάλες ποσότητες ενός προϊόντος της 

ενζυµατικής λύσης των οργανιδίων τους, την ελεϊδίνη, η οποία εντοπίζεται στο 

κέντρο των κυττάρων και είναι πλούσια σε θείο (S) και λιπίδια και αδιάλυτη 

στο νερό και στην αλκοόλη. 

Ε. την κεράτινη στοιβάδα (stratum corneum) 

Στη στιβάδα αυτή η διαδικασία της κερατινοποίησης έχει πλέον τελειώσει. 

Τα κυτταρικά υπολείµµατα βρίσκονται µε τη µορφή λεπτών κεράτινων 

µεµβρανών, πολύ κοντά τοποθετηµένες η µία µε την άλλη. Οι κεράτινες 

µεµβράνες έχουν ακανόνιστο σχήµα και ονοµάζονται και φολιδοκύτταρα ή 

φολίδες. Όσο πλησιάζουµε προς την επιφάνεια, οι φολίδες παρουσιάζουν όλο 

και µικρότερη επικόλληση, µέχρι την πλήρη αποκόλλησή τους από το σώµα. 

Η ελεϊδενίνη της στιβάδας αυτής, µαζί µε το σµήγµα και τον ιδρώτα, 

δηµιουργούν στη επιφάνειά της ένα υδρολιπιδικό φιλµ όξινης υφής το οποίο 

συµµετέχει στην αδιαπερατότητα του δέρµατος και εµποδίζει την επικόλληση 

και ανάπτυξη µικροοργανισµών που τείνουν συνεχώς να το µολύνουν. Η 

κεράτινη στιβάδα είναι λεπτή στις ζώνες που το δέρµα είναι πιο λεπτό, όπως 

στις καµπτικές περιοχές των άκρων και στα γεννητικά όργανα, ενώ καθίσταται 

πολύ παχιά και σκληρή στις περιοχές που ασκούνται µεγαλύτερες µηχανικές 

πιέσεις, για παράδειγµα στο πέλµα του ποδιού, του χεριού, στους κάλους 

κ.αii. 

 

2. το χόριο ή κυρίως δέρµα 

Το κυρίως δέρµα είναι η στιβάδα του δέρµατος που βρίσκεται κάτω από 

την επιδερµίδα. Ο ρόλος του είναι να στηρίζει, να θρέφει και να προστατεύει 

την επιδερµίδα καθότι έχει πλούσια αιµάτωση, ενώ είναι ανθεκτικό και 

ελαστικό. Η επιφάνεια του χορίου εξωτερικά παρουσιάζει προεκβολές 

ανάλογες µε τις αναδιπλώσεις της επιδερµίδας οι οποίες µπορεί να είναι 

λιγότερες ή περισσότερες αναλόγως του stress το οποίο έχει υποστεί το 

δέρµα. 
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Το χόριο διακρίνεται σε δύο στοιβάδες: 

Α. τη θηλώδη 

Είναι λεπτότερη και αποτελείται από χαλαρό συνδετικό ιστό. Στο εσωτερικό 

του συνδετικού ιστού υπάρχουν ιστιοκύτταρα και ίνες κολλαγόνου 

ακανόνιστης δοµής. 

Β. τη δικτυωτή στοιβάδα  

Αποτελείται από ακανόνιστα διατεταγµένο συνδετικό ιστό. Στο εσωτερικό 

αυτού του δικτύου η πυκνότητα των κυττάρων είναι µικρότερη απ’ ότι στο 

θηλώδες χόριο ενώ οι ινώδεις πρωτεΐνες βρίσκονται σε περίσσεια. 

Το δέρµα έχει µία πλούσια αιµάτωση από ένα εκτεταµένο δίκτυο 

αιµοφόρων αγγείων. Επίσης παρατηρείται έντονη νεύρωση ενώ οι 

ιδρωτοποιοί αδένες, οι σµηγµατογόνοι και οι θύλακες των τριχών βρίσκονται 

διάσπαρτοι. Τέλος να προστεθεί ότι εδώ συναντώνται και λείες µυϊκές ίνες των 

οποίων η λειτουργία είναι σηµαντικότατη. 

 

3. ο υποδόριος ιστός 

Βρίσκεται ακριβώς κάτω από το κυρίως δέρµα και αποτελείται από µεγάλα 

και πολλές φορές διογκωµένα λιποκύτταρα. Η λειτουργία του υποδόριου ιστού 

είναι η αποθήκευση του περιττού για τον οργανισµό λίπους και δεν αφορά την 

παθοφυσιολογία του δέρµατος αν και εξετάζεται µαζί µε αυτό λόγω της θέσης 

του. 

 

1.1.2 Τα κύτταρα της επιδερµίδας 

Η επιδερµίδα αποτελείται από τέσσερα είδη κυττάρων: τα κερατινοκύτταρα, 

τα µελανοκύτταρα, τα κύτταρα του Langerhans και τα κύτταρα του Merckel. 

1.Κερατινοκύτταρα 

Τα κερατινοκύτταρα αποτελούν τον πλέον σηµαντικό αριθµητικά κυτταρικό 

πληθυσµό της επιδερµίδας. Ξεκινάνε από την βασική στιβάδα, όπου 

παρουσιάζουν τη µ µέγιστη µιτωτική δραστηριότητα. Έχουν ένα µεγάλο 

βαθυχρωµατικό πυρήνα µε ένα ή περισσότερα πυρήνια. Το κυτταρόπλασµα 

των κερατινοκυττάρων περιέχει ριβοσώµατα, µιτοχόνδρια και τονοϊνίδια, 

δηλαδή πολυπεπτίδια που συµµετέχουν στην κατασκευή των δεσµοσωµάτων, 

τα οποία συνδέουν τα κύτταρα της επιδερµίδας µεταξύ τους. Το κάθε 

κερατινοκύτταρο ταξιδεύει προς τις εξωτερικές στιβάδες για να φτάσει τελικά 
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στην κεράτινη στιβάδα. Η πορεία του κερατινοκυττάρου από τη βασική στην 

κεράτινη στιβάδα κατά την οποία υφίσταται µεγάλο αριθµό µεταβολών 

καταλήγοντας στην κεράτινη στιβάδα ως απύρηνο, απολατυσµένο πετάλιο 

λέγεται κερατινοποίηση. Η κερτινοποίηση διαρκεί περίπου 15-30 ηµέρς 

ανάλογα µε την ηλικία, την περιοχή του σώµατος και άλλους παράγοντες.3,5 

 

2.Μελανοκύτταρα 

Τα µελενοκύτταρα βρίσκονται µεταξύ και κάτω από τα κύτταρα της 

βασικήστιβάδας. Η ποσοτική τους σχέση µε τα κύτταρα της βασικής στιβάδας 

είναι 1:5. Είναι κύτταρα νευρογενούς προέλευσης και είναι υπεύθυνα για την 

παραγωγή της µελανίνης. 3Έχουν στρογγυλά κυτταρικά σώµατα και φέρουν 

µακριές ακανόνιστες αποφυάδες που διακλαδίζονται µεταξύ των κυττάρων 

της βασικής και της ακανθωτής στιβάδας. Οι αποφυάδες αυτές είναι γεµάτες 

από µελανοσώµατα, δηλαδή από κοκκία που περιέχουν µελανίνη. Τα 

µελανοσώµατα που βρίσκονται στις αποφυάδες των µελανοκυττάρων 

φαγοκυτταρώνονται από τα επιθυλικά κύτταρα, περιβάλλουν τον πυρήνα τους 

και τα προστατεύουν από την υπεριώδη ακτινοβολία. Κάθε µελανοκύτταρο 

«αρδεύει» αρκετά επιθηλιακά κύτταρα.4 

Το φύλο και η φυλή δεν επηρεάζουν τον αριθµό των µελανοκυττάρων ανά 

µονάδα επιφανείας. Η διαφορά στο χρώµα του δέρµατος οφείλεται κυρίως σε 

διαφορές στον αριθµό και το µέγεθος των µελανοσωµάτων και το είδος της 

µελανίνης. (φαίοµελανινη, ευµελανίνη).3  

 

3.Κύτταρα του Langerhans 

Τα κύτταρα του Langerhans είναι αστεροειδή κύτταρα που συναντώνται 

κυρίως στην ακανθωτή στιβάδα της επιδερµίδας και αντιπροσωπεύουν το  

2-8% των επιδερµικών κυττάρων. Παράγονται στο µυελό των οστών, 

φέρονται στο δέρµα µε την κυκλοφορία του αίµατος και παιζουν σηµαντικό 

ρόλο στις ανοσολογικές αντιδράσεις του δέρµατος µε την δέσµευση, 

επεξεργασία και παρουσίαση αντιγόνων στα λεµφοκύτταρα Τ. 3 

 

4. Κύτταρα του Merckel 

Τα κύτταρα του Merckel είναι κύτταρα νεύρο-ενδοκρινή, των οποίων η 

λειτουργία είναι ακόµα ελάχιστα γνωστή. ∆ιαθέτουν νευρο-εκκρινη κοκκία, 
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δεσµοσώµατα και ίνες κερατίνης. Παράγουν ουσίες οι οποίες δρούν ως 

νευροδιαβιβαστές. Η πυκνότητα τους διαφέρει εξαρτώµενη από το ανατοµικό 

µερος. Η µεγάλη πυκνότητα αυτών στα χείλη, τις παλάµες και τις άκρες των 

δακτύλων ενισχύει την υπόθεση της λειτουργίας τους ως αισθητικών 

υποδοχέων. Απαντώνται στην βασική στιβαδα της επιδέρµιδας και στα 

εξαρτήµατα του δέρµατος. Είναι διεσπαρµέναή συγκροτηµένα σε 

συσσωµατώµατα, οπότε και καλούνται σωµάτια του Merckel. Κατ΄εξαίρεση, 

κύτταρα του Merckel έχουν βρεθεί και στο χόριο, όπου δηµιουργούν 

σύµπλοκα µε τις νευρικές ίνες.4 

 

1.1.3 Κερατινοποίηση-Απολέπιση 

Κερατινοποίηση ή απολέπιση είναι το φαινόµενο κατά το οποίο τα κύτταρα 

της βασικής στιβάδας µετατρέπονται σε κλυτταρα της κερλατινης στιβλαδας 

και αποπιπτουν. Η κερατινοποίηση περιλαµβάνει τρία ταυτόχρονα βήµατα, 

την εξαφάνιση των πυρήνων, την εξαφάνιση των των 

ενδοκυτταροπλασµατικών οργανιδίων και την δηµιουργία του άµµορφου 

ενδοπλασµατικού συµπλόκου-κερατίνης.4 

Όλα τα κύτταρα στην βασική στιβάδα περιέχουν ενδιάµεσα νηµάτια 

κερατίνης µε διάµετρο περίπου 10nm. Καθώς τα κύτταρα προωθούνται προς 

την επιφάνεια, ο αριθµός των νηµατων αυξάνεται µέχρι του σηµείου που 

αντιπροσωπεύουν το ήµισυ της ολικλης πρωτεΐνης στην κεράτινη στιβάδα. 

Κατά την πορεία της κερατινοποίησης, τα λυσοσωµικά υδρολυτικά ένζυµα 

συµµετέχουν στην εξαφάνιση των κυτταροπλασµατικών οργανιδίων. Όταν 

ολοκληρωθεί η κερατινοποίηση, τα κύτταρα αποτελούνται µόνο από ινώδεις ή 

άµµορφες πρωτεΐνες και παχιά κυτταρική µεµβράνη. Τότε χαρακτηρίζονται ως 

κερατινοκύτταρα. Αυτά τα κύτταρα αποφολιδώνονται συνεχώς στην επιφάνεια 

της κεράτινης στιβάδας. Η επιδερµίδα του ανθρώπου ανανεώνεται κάθε 15-30 

ηµέρες περίπου, ανάλογα µε την ηλικία, την περιοχή του σώµατος και άλλους 

παράγοντες. 3 

Το φαινόµενο της κερατινοποίησης είναι συνεχές και έχει σαν σκοπό την 

ανανέωση της επίφανειας του δέρµατος µε την ανανέωση της κεράτινης 

στιβάδας, η οποία αποτελεί την προστατευτική στιβάδα του δέρµατος. Τα 

κύτταρα της κεράτινης στιβάδας συνενώνονται σταθερά µεταξύ τους και 
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δηµιουργούν φραγµό προς το περιβάλλον εξασφαλίζοντας την σχετική 

αδιαπερατότητα του δέρµατος. 4    

1.1.4 Χόριο 

Το χόριο ή δερµίδα είναι µια στιβάδα του συνδετικού ιστού µεσοδερµικής 

προέλευσης. Ο ρόλος του είναι να τρέφει και να υποστηρίζει µηχανικά την 

επιδερµίδα. Χωρίζεται σε δύο µέρη, στο θηλώδες χόριο που βρίσκεται 

ακριβώς κάτω από την επιδερµίδα και το δικτυωτό χόριο κάτω από το 

θηλώδες.   

Στο χόριο υπάρχουν αυτόχθονα και ετερόχθονα κύτταρα. Τα περισσότερα 

από τα αυτόχθονα κύτταρα είναι οι ινοβλάστες, οι οποίοι αποτελούν τον κύριο 

κυτταρικό πληθυσµό του χορίου. Οι ινοβλάστες θεωρούνται σαν το µικρό 

εργοστάσιο του χορίου αφού παράγουν πρόδροµες ίνες κολλαγόνου και 

ελαστίνης. Συµβάλλουν συνολικά στην σύνθεση 3 ειδών ειδών ινών, των 

ελαστικών, των κολλαγόνων και των δικκτυωτών ινών. Οι βασικότερες είναι οι 

κολλαγόνες ίνες οι οποίες εξασφαλίζουν την δοµική υποστήριξη του δέρµατος. 

Υπάρχουν πολλοί υποτύποι κολλαγόνων ινών. Οι κολλαγόνες ίνες είναι 

παχύτερες και τραχύτερες στα στα βαθύτερα στρώµατα του χορίου σε σχέση 

µε τα επιφανειακά όπου είναι λεπτότερες και πιο χαλαρές. Οι ελαστικές ίνες 

εξασφαλίζουν την ελαστικότητα του δέρµατος. Τα ετερόχθονα κύτταρα του 

χορίου είναι τα µαστοκύτταρα, τα µακροφάγα και τα λεµφοκύτταρα.5     

 

1.1.5 Χόριο-επιδερµίκη ένωση 

Χόριο-επιδερµική ή δερµο-επιδερµική ένωση (ή σύνδεσµος) ονοµάζεται η 

ένωση επιδερµίδας και χορίου και γίνεται µε καταδύσεις της επιδερµίδας στο 

χόριο (επιδερµικές ακρολοφίες) και αντίστοιχες αναδύσεις του χορίου στην 

επιδερµίδα (θηλές) η βασική µεµβράνη χωρίζει την επιδερµίδα από το χόριο, 

ινίδια όµως κολλαγόνου «δένουν» την επιδερµίδα µε το χόριο. Η χοριο-

επιδερµική ένωση εξασφαλίζει την µηχανική υποστήριξη της επιδερµίδας και 

λειτουργεί σαν ηµιδιαπερατό φίλτρο που ρυθµίζει την δίοδο ουσιών από έξω 

προς τα µέσα και αντίστροφά. Οι θηλές και οι επιδερµικές ακρολοφίες 

συµβάλλουν σηµαντικά στην αύξηση της επιφανείας της χοριο-επιδερµικής 

ένωσης και συνεπώς των τροφικών και µεταβολικών ανταλλαγών µεταξύ των 

δυο ιστών.4   
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1.1.6 Υποδόριος ιστός 

 Το στρώµα του υποδόριου ιστού αποτελείται από χαλαρό συνδετικό ιστό 

που συνδέει χαλαρά το δέρµα µε τα υποκείµενα όργανα και επιτρέπει την 

διολίσθηση του δέρµατος πάνω σ’αυτά. Συχνά περιέχει λιποκύτταρα που 

ποικίλλουν σε αριθµό, ανάλογα µε την περιοχή του σώµατος και το µέγεθος, 

ανάλογα µε την διατροφική κατάσταση του ατόµου. Αυτό το στρώµα 

αναφέρεται επίσης ως επιπολής περιτονία και όταν είναι αρκετά παχύ 

αποκαλείται  στιβάδα υποδόριου λίπους.3   

 

1.1.7 Αγγεία και νεύρα του δέρµατος 

 Τα αγγεία του δέρµατος (αρτηρίες, φλέβες, τριχοειδή) δηµιουργούν 2 κύρια 

οριζόντια πλέγµατα, το εν τω βάθει και το επιπολής αγγειακό πλέγµα. Το εν 

τω βάθει αγγειακό πλέγµα εντοπίζεται µεταξύ του κατώτερου χορίου και του 

υποδόριου ιστού και τροφοδοτεί τους ιδρωτοποιούς αδένες και τους θύλακες 

των τριχών. Το επιπολής αγγειακό πλέγµα εντοπίζεται µεταξύ του θηλώδους 

και του δικτυωτού χορίου και αιµατώνει τις ανώτερες στιβάδες του χορίου και 

την επιδερµίδα. Στο χόριο υπάρχουν επίσης λεµφαγγεία, όπως επίσης και 

πλήθος αισθητικών νεύρων και νευρικών απολήξεων που εξασφαλίζουν την 

αίσθηση της αφής και τις πολλαπλές παραλλαγές  της (πόνος, αίσθηση 

θερµού-ψυχρού, πίεσης κ.λ.π.)3,5 

 

1.1.8 Εξαρτήµατα του δέρµατος 

Τα εξαρτήµατα του δέρµατος προέρχονται από επιθηλιακές βλάστες κατά 

την εµβρυογένεση και εκτός από τα νύχια, βρίσκονται στο χόριο και το 

υπόδερµα. Τα εξαρτήµατα του δέρµατος είναι οι τρίχες, τα νύχια και οι αδένες, 

ιδρωτοποιοί και σµηγµατογόνοι. 

Οι τρίχες είναι επιµήκεις κερατινοποιηµένες δοµές που παράγονται από 

εγκολπώσεις της επιδερµίδας. Το χρώµα, το µέγεθος και η κατανοµή τους 

ποικίλλουν ανάλογα µε την φυλή, το φύλο και την περιοχή του σώµατος. 

Τρίχες βρίσκονται παντού στο σώµα εκτός από τις παλάµες και τα πέλµατα.  

Τα νύχια είναι πλάκες από τα κερατινοποιηµένα επιθηλιακά κύτταρα στη 

ραχιαία επιφάνεια του άκρου κάθε δακτυλικής φάλαγγας.  

Οι σµηγµατογόνοι αδένες απαντώνται στο µεγαλύτερο µέρος του δέρµατος 

και είναι βυθισµένοι στο χόριο. Απουσιάζουν από το δέρµα των παλαµών και 
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των πελµάτων. Είναι κυψελοειδείς αδένες. Το έκκριµα των σµηµατογόνων 

αδένων ονοµάζεται σµήγµα, αποτελείται από ένα σύνθετο µίγµα λιπιδίων που 

περιλαµβάνει τριγλυκερίδια, σκουαλένιο, χοληστερόλη και εστέρες γλυκερόλης 

και βαθµιαία κινείται προς την επιφάνεια του δέρµατος. 

Οι ιδρωτοποιοί αδένες παρουσιάζουν ευρεία κατανοµή στο δέρµα. 

∆ιακρίνονται σε µεσοκρινείς και αποκρινείς. Οι µεσοκρινείς ιδρωτοποιοί 

αδένες εκκρίνουν τον ιδρώτα που δεν είναι ιξώδης και αποτελείται από ύδωρ, 

χλωριούχο νάτριο, ουρία, αµµωνία και ουρικό οξυ. Μετά την απελευθέρωση 

του στην επιφάνεια του δέρµατος, ο ιδρώτας εξατµίζεται προκαλώντας 

απόψυξη της επιφανείας. Εκτός από τον πολύ σηµαντικό αυτό ρόλο της 

απόψυξης, οι ιδρωτοποιοί αδένες λειτουργούν επίσης ως ένα επικουρικό 

απεκκριτικό όργανο για την αποµάκρυνση διαφόρων ουσιών που είναι 

άχρηστες για τον οργανισµό. Οι αποκρινείς ιδρωτοποιοί αδένες παράγουν ένα 

ιξώδες έκκριµα.3,5 

   1.2 Υπεριώδης ακτινοβολία 

 

 Η ηλιακή ακτινοβολία αποτελεί ένα συνεχές φάσµα µε µήκη κύµατος που 

κυµαίνονται από την υπέρυθρη περιοχή (δηλαδή σε µήκη κύµατος 

µεγαλύτερα των 700nm) και περνώντας µέσω της ορατής  φτάνουν στην 

υπεριώδη περιοχή (σε µήκη κύµατος µικρότερα των 400nm). Το ηλιακό φως 

καθώς διέρχεται µέσα από την ατµόσφαιρα (όζον, σωµατίδια σκόνης, καπνός, 

υδρατµοί) φιλτράρεται και έτσι παρεµποδίζεται η διέλευση των επικίνδυνων 

µηκών κύµατος (κοσµική ακτινοβολία, ακτίνες γ, ακτίνες Χ και ακτινοβολία 

UVC). Η εναποµείνασα ακτινοβολία διεισδύει στο δέρµα, όπου και προκαλεί 

Εικόνα 2. Ηλεκτροµαγνητικό φάσµα υπεριώδους ακτινοβολίας 
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διάφορες βιολογικές και µεταβολικές αντιδράσεις. Από το σύνολο της ηλιακής 

ενέργειας που φτάνει στην επιδερµίδα µόνο το 10% αποτελείται από UV 

ακτινοβολία, αλλά τα βραχέα αυτά µήκη κύµατος είναι πολύ ενεργά και πολύ 

δραστικά από βιολογικής άποψης.  

Η υπεριώδης ακτινοβολία διαιρείται σε τρία µέρη: 

� Την UV-A ή υπεριώδη ακτινοβολία µεγάλων µηκών κύµατος που 

περιλαµβάνει µήκη κύµατος από 320-400nm. Η περιοχή αύτη είναι 

υπεύθυνη για το µαύρισµα του δέρµατος χωρίς να προκαλεί  όµως 

προηγουµένως φλεγµονή. ∆ηµιουργώντας µόνο ένα απλό ερύθηµα, 

γεγονός το οποίο οφείλεται στη φωτο-οξείδωση της λευκοµορφής της 

µελανίνης που υπάρχει στην επιφάνεια του δέρµατος. Σε περίπτωση, 

όµως έκθεσης για µεγάλο χρονικό διάστηµα, η UVA ακτινοβολία είναι 

υπεύθυνη για καταστροφές στο δέρµα όπως ρυτίδες και µερικούς 

τύπους καρκίνου του δέρµατος. Παρότι υπάρχει η πεποίθηση ότι η 

UVB ακτινοβολία ευθύνεται για τις καταστροφές του δέρµατος από την 

έκθεση στον ήλιο, στην πραγµατικότητα το 80% των καταστροφής του 

δέρµατος, όπως η καταστροφή του γονιδιώµατος και ο καρκίνος του 

δέρµατος, είναι αποτέλεσµα της επίδρασης της UVA ακτινοβολίας.  

� Την UV-B περιοχή ή υπεριώδη ακτινοβολία µεσαίων µηκών 

κύµατος ( 290-320nm) η οποία είναι υπεύθυνη για τη πρόκληση 

αντιδράσεων ερεθισµού µε σκοπό το σχηµατισµό µελανίνης και την 

ανάπτυξη χρώµατος. Η ένταση της UVB εξαρτάται από πολλούς 

παράγοντες όπως η εποχή του χρόνου, η ώρα της ηµέρας, το 

γεωγραφικό πλάτος, το υψόµετρο, η αντανάκλαση του ηλιακού φωτός 

στην επιφάνεια της γης, η διάχυση στην ατµόσφαιρα και τα σύννεφα. 

Έτσι: 

 

� Είναι µεγαλύτερη το µεσηµέρι σε σχέση µε το πρωί ή το 

απόγευµα 

� Είναι µεγαλύτερη το καλοκαίρι απ΄ ότι τον χειµώνα 

� Είναι µεγαλύτερη στον ισηµερινό απ΄ ότι στην Ευρώπη 

� Σε υψόµετρο 1500µ. αυξάνει κατά 20% 

� Μειώνεται κατά 30-80% λόγω απορρόφησης από τα 

σύννεφα 
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� Αντανακλάται κατά 5%  από το νερό της θάλασσας 

� Αντανακλάται κατά 17% από την άµµο 

� Αντανακλάται κατά 85% από το φρέσκο χιόνι 

� Την  UV-C περιοχή που περιλαµβάνει µήκη κύµατος  από 200-

290nm και αποτελεί την υπεριώδη ακτινοβολία µικρών µηκών κύµατος. 

Η ζώνη αυτή έχει το µικρότερο µήκος κύµατος και τη µεγαλύτερη 

ενέργεια. Είναι επικίνδυνη γιατί δεν προκαλεί το σχηµατισµό µελανίνης 

και παράλληλα είναι βλαβερή  για τους ιστούς. Μπορεί να προκαλέσει  

από ερύθηµα µέχρι έγκαυµα. Το όζον της ατµόσφαιρας αποτελεί 

φυσικό φίλτρο για την υπεριώδη ακτινοβολία. Με την καταστροφή όµως 

του περιβάλλοντος και την ανάπτυξη φαινοµένων ρύπανσης  όπως η 

τρύπα του όζοντος η υπεριώδης ακτινοβολία περνάει αφιλτράριστη 

διαµέσου των στρωµάτων της ατµόσφαιρας, γεγονός που την καθιστά 

άκρως βλαβερή.  

 

Η UVA σε σχέση µε την UVB: 

� Προσλαµβάνεται 18 φορές περισσότερο από τις επιφανειακές 

στιβάδες του δέρµατος 

� Παίζει σηµαντικό ρόλο στη διατήρηση του µαυρίσµατος 

� Είναι 1.000 φόρες λιγότερο ερυθηµατογόνος από την UVB 

� Προσλαµβάνεται το 48% της ετήσιας δόσης της το καλοκαίρι και 

το 52% κατά τον υπόλοιπο χρόνο σε αντίθεση µε την UVB  

όπου το 72% της ετήσιας δόσης της προσλαµβάνεται κατά το 

καλοκαίρι και το 28% κατά τον υπόλοιπο χρόνο 

� ∆εν φιλτράρεται από τα τζάµια των παραθύρων 

� Είναι σχετικά ανεπηρέαστη από το υψόµετρο και τις 

ατµοσφαιρικές συνθήκες.  

 

1.2.1 Η επίδραση της ακτινοβολίας στο δέρµα 

 Η έκθεση στον ήλιο δεν έχει µόνο βλαβερά αποτελέσµατα. Ο βαθµός της 

επικινδυνότητας ορίζεται από την ποσότητα της υπεριώδους ακτινοβολίας 

που απορροφάται από το δέρµα. Έτσι λοιπόν υπάρχουν ωφέλιµα και 

βλαβερά αποτελέσµατα.  
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Η ηλιακή ακτινοβολία είναι απαραίτητη για την ενεργοποίηση της 7-δεϋδρο-

χοληστερόλης που βρίσκεται στην επιδερµίδα και είναι υπεύθυνη για την 

παραγωγή της βιταµίνης D. Επίσης διεγείρει την κυκλοφορία του αίµατος και 

αυξάνει το σχηµατισµό της αιµοσφαιρίνης. Όπως προαναφέρθηκε η ηλιακή 

ακτινοβολία αποτελεί παράγοντα ενεργοποίησης του σχηµατισµού µελανίνης 

καθώς και πάχυνσης της επιδερµίδας  που αποτελούν αµυντικό µηχανισµό 

απέναντι στα εγκαύµατα. Τέλος βοηθάει στη θεραπεία ορισµένων ασθενειών 

όπως η φυµατίωση, παθήσεων του δέρµατος, ενισχύει το ανοσοποιητικό και 

λειτουργεί ευεργετικά για το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα. Η θετική επίδραση 

της ηλιακής ακτινοβολίας βέβαια εξαρτάται από χρονικά και ποιοτικά όρια τα 

οποία όταν ξεπεραστούν αντιστρέφουν τη δράση της σε βλαβερή.  

Έτσι, παρότι η ηλιακή ακτινοβολία είναι απαραίτητη και ευεργετική, µετά 

από παρατεταµένη έκθεση στον ήλιο παρατηρούνται εκφυλιστικές βλάβες  ή 

καταστροφή  των κυττάρων της ακανθώδους στιβάδας της επιδερµίδας 

πιθανώς µέσω µετουσίωσης των συστατικών των πρωτεϊνών της,  του 

ινώδους ιστού και των αγγείων του δέρµατος οι οποίες ποικίλουν σε 

σοβαρότητα, από ένα απλό ερύθηµα µέχρι επίπονα εγκαύµατα, πρόωρη 

γήρανση, ηλιοδερµία, φωτοευαισθησία και εµφάνιση φωτοδερµατίτιδας, 

σχηµατισµό φλυκταινών, καρκίνο του δέρµατος,  που σε βαριές περιπτώσεις 

συνοδεύονται από ρίγη, πυρετό, ναυτία και κνησµό.  

Η βλαπτική επίδραση της υπεριώδους ακτινοβολίας στο δέρµα µπορεί να 

έχει τις εξής κλινικές εκδηλώσεις: 

1.Φωτοευαισθησία και εµφάνιση φωτοδερµατίτιδας 

2.Επιδείνωση δερµατικών νοσηµάτων 

Ασθένειες όπως η ροδόχρους νόσος, ο απλός έρπητας, η ανεµοβλογιά-

έρπητας ζωστήρας, ο δισκοειδής ερυθηµατώδης λύκος κ.α. 

3.Αλλεργικές αντιδράσεις  

Αυτές µπορεί να οφείλονται σε: 

� Αλλεργία στο ηλιακό φως (ηλιακή κνίδωση) 

� Αλληλεπίδραση της ηλιακής ακτινοβολίας µε άλλες χηµικές 

ουσίες όπως φάρµακα, καλλυντικά, αρώµατα, φυτά, τοπικές κρέµες και 

αντηλιακά 
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4.Επιβραδυνόµενα αποτελέσµατα 

Οφείλονται κυρίως στην UVB ακτινοβολία και είναι: 

Το ηλιακό ερύθηµα (το κλασσικό «έγκαυµα»). Ποικίλλει από µια ήπια 

ερυθρότητα µέχρι την εµφάνιση φυσαλίδων ή ποµφολύγων. Η βαρύτητα του 

εξαρτάται από την ένταση και τον χρόνο έκθεσης στον ήλιο καθώς και από 

τον φωτότυπο του δέρµατος. Η UVA επιδεινώνει το έγκαυµα. 

Η επιβραδυνόµενη µελάγχρωση «µαύρισµα». Εµφανίζεται 2 ηµέρες µετά 

την έκθεση στον ήλιο, έχει τη µέγιστη ένταση την 20η περίπου ηµέρα και µετά 

υποχωρεί σταδιακά. Προκαλείται από την UVB. Η UVA ακτινοβολία διεγείρει 

επίσης την παραγωγή µελανίνης, αλλά για τον σκοπό αυτό απαιτείται 1.000 

φορές περισσότερη ενέργεια ακτινοβολίας. 

5.Χρόνια αποτελέσµατα 

Οφείλονται και στην UVA και στην UVBακτινοβολία και είναι: 

� Γήρανση του δέρµατος (φωτογήρανση). Η ηλιακή ακτινοβολία 

αναστέλλει την παραγωγή κολλαγόνου και παράλληλα ενεργοποιεί τα 

καταστρεπτικά για το κολλαγόνο ένζυµα. Επιπλέον, ελαττώνεται το 

πάχος και η ελαστικότητα του δέρµατος, µειώνεται το υποδόριο λίπος 

και εµφανίζονται µελαγχρώσεις, ρυτίδες και πτυχώσεις.  

� Η φωτογήρανση φαίνεται ότι αποτελεί ένα αθροιστικό φαινόµενο 

στο οποίο σηµαντικός παράγοντας είναι ο ρόλος της UVA. Η 

συσσώρευση στο δέρµα της δράσης της ηλιακής  ακτινοβολίας αρχίζει 

από την βρεφική ηλικία και φτάνει µέχρι τον θάνατο. Το 60-80% της  

συνολικής δράσης της ακτινοβολίας θεωρείται ότι έχει προσληφθεί 

µέσα στα 18 πρώτα χρόνια της ζωής µας.  

� Προκακοήθεις και κακοήθεις βλάβες σχετιζόµενες µε την 

υπεριώδη ακτινοβολία. Οι κυριότερες εξ αυτών είναι: 

Α. Προκακοήθεις 

� Ακτινικές υπερκερατώσεις 

� ∆ερµατικό κέρας 

� ∆υσπλαστικοί σπίλοι 

� Κακοήθης φακή 

� Συγγενείς µελαγχρωµατικοί σπίλοι 
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Β. Κακοήθεις βλάβες (νεοπλάσµατα του δέρµατος) 

� Βασικοκυτταρικό καρκίνωµα (Basal cell carcinoma, BBC) 

� Ακανθοκυτταρικό καρκίνωµα (Squamous cell carcinoma, SCC) 

� Μελάνωµα  

 Οι βλάβες του δέρµατος οφείλονται κυρίως σε αλλοιώσεις  της 

ακανθώδους στιβάδας. Η καταστροφή της ακανθώδους στιβάδας προκαλείται 

λόγω µετουσίωσης των συστατικών των πρωτεϊνών της. Εν συνεχεία από τα 

κατεστραµµένα κύτταρα απελευθερώνονται ουσίες ανάλογες της ισταµίνης και 

είναι υπεύθυνες για τη διαστολή των αιµοφόρων αγγείων µε αποτέλεσµα τη 

δηµιουργία ερυθήµατος, ενώ ταυτόχρονα προκαλούν  οίδηµα µε αποτέλεσµα 

τα κύτταρα της βασικής στιβάδας του δέρµατος να διεγείρονται και να 

πολλαπλασιάζονται. 

Ένα ελαφρύ έγκαυµα, που παύει να εκτίθεται στον ήλιο εξαφανίζεται µέσα 

σε 24-32 ώρες. Στην περίπτωση πιο σοβαρών εγκαυµάτων παρατηρείται 

αρχικά υποχώρηση της φλεγµονής και ακολουθεί ξεφλούδισµα του δέρµατος, 

ενώ θεραπεύεται συνήθως µέσα σε 4-8 ηµέρες και δεν αφήνει ουλές.   

Η χρόνια έκθεση στον ήλιο αποτελεί ένα από τους σπουδαιότερους 

παράγοντες ανάπτυξης  καρκίνου του δέρµατος. Έχει παρατηρηθεί ότι τα 

ερυθηµογενή και τα καρκινογόνα όρια, στο µήκος κύµατος της υπεριώδους 

ακτινοβολίας, συµπίπτουν. Προκύπτει λοιπόν το συµπέρασµα ότι σε περιοχές 

µε ηλιακή ακτινοβολία  πλούσια σε υπεριώδεις  ακτινοβολίες µε µικρά µήκη 

κύµατος  η συχνότητα εµφάνισης αυξάνεται. Είναι γνωστό επίσης ότι 

άνθρωποι µε ανοιχτό χρώµα δέρµατος, είναι  περισσότερο ευαίσθητοι στην 

ανάπτυξη καρκίνου του δέρµατος απ΄ότι άτοµα µε σκούρο χρώµα δέρµατος.  

Τέλος, η ηλιακή ακτινοβολία, µπορεί να προκαλέσει εκφυλιστικές  

µεταβολές στο συνεκτικό ιστό του κυρίως δέρµατος που προκαλείται από 

πάχυνση του δέρµατος. Επίσης µπορεί να προκληθούν αρνητικές επιδράσεις 

στη λειτουργία των ινοβλαστών, όπως στη σύνθεση της ελαστίνης, 

εκφυλιστικές αλλοιώσεις των ιστών της ελαστίνης (ελάστοση) αλλά και του 

κολλαγόνου, απώλεια της φυσικής ελαστικότητας και εµφάνιση ρυτίδων. 

Επίσης παρατηρείται αρνητική επίδραση στη λειτουργία των κυττάρων του 

Largerhans µε αποτέλεσµα την µείωση της ανοσοποιητικής ικανότητας του 

δέρµατος. Καταστροφή της µικροκυκλοφορίας. Πρόκληση ελευθέρων ριζών 
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που έχουν  σαν αποτέλεσµα την υπεροξείδωση των λιπιδίων του δέρµατος 

και τη δηµιουργία διµερών θυµίνης-θυµίνης  στο DNA των κυττάρων της 

επιδερµίδας (κερατινοκύτταρα), την απελευθέρωση ουσιών δεικτών 

φλεγµονώδους αντίδρασης, όπως προσταγλανδινών και αραχιδονικού οξέος. 

Όλα τα παραπάνω  οδηγούν σε πρόωρη γήρανση του δέρµατος  λόγω της 

απώλειας της ικανότητας του δέρµατος να συγκρατεί νερό. 6,7 

1.2.2 Ηλιακό µαύρισµα 

Η ικανότητα µαυρίσµατος ενός ατόµου είναι γενετικά καθορισµένη και 

εξαρτάται από τον αριθµό των µελανοκυττάρων και την ικανότητα παραγωγής 

µελανίνης. Η απόκριση στο µαύρισµα διεγείρεται από ερυθηµογόνα µήκη 

κύµατος της υπεριώδους και της ορατής ακτινοβολίας. Το αποτέλεσµα όµως 

εξαρτάται από την εποχή του έτους και την ώρα της ηµέρας και εµφανίζεται 

µέγιστο τους καλοκαιρινούς µήνες  και κυρίως τις πρωινές ώρες αυτών (10-

2π.µ.). Αυτό συµβαίνει, γιατί ανάλογα µε την εποχή και την ώρα, µικραίνει η 

γωνία πρόσπτωσης της ηλιακής ακτινοβολίας και αυξάνεται η ενέργεια της 

υπεριώδους ακτινοβολίας µε αποτέλεσµα να πέφτει στο δέρµα το µεγαλύτερο 

µέρος της UV-B ακτινοβολίας.     

 Έτσι υπάρχουν τρία είδη αποκρίσεων στο µαύρισµα: 

� Το άµεσο µαύρισµα, το οποίο διεγείρεται από ενέργεια µεταξύ 

300nm και 600nm µε κορυφή από 340-360nm. Συνέπεια αυτού, είναι 

τα ευοξείδωτα κοκκία της µελανίνης που βρίσκονται κοντά στην 

επιφάνεια του δέρµατος, να αποκτούν ένα σκούρο χρώµα, που φτάνει 

σε ένα µέγιστο, µια ώρα µετά την έκθεση στην ακτινοβολία και µετά 

από 2-3 ώρες από την έκθεση αρχίζει να εξαφανίζεται. 

� Το επιβραδυνόµενο µαύρισµα, που περιλαµβάνει την οξείδωση 

των κοκκίων της µελανίνης, που βρίσκονται στη βασική στιβάδα της 

επιδερµίδας και τη µετακίνηση τους προς την επιφάνεια του δέρµατος. 

Το µαύρισµα στην περίπτωση αυτή, συνήθως, ξεκινάει µία ώρα µετά 

την έκθεση, φτάνει σε ένα µέγιστο µετά από δέκα ώρες περίπου και 

µετά εξαφανίζεται σε 4-8 ηµέρες µετά την έκθεση.  

� Το πραγµατικό µαύρισµα, το οποίο, αρχίζει δύο ηµέρες µετά την 

έκθεση στον ήλιο και φτάνει στο µέγιστο του µετά από 2-3 εβδοµάδες. 



21 

 

Το επιβραδυνόµενο και το πραγµατικού τύπου µαύρισµα διεγείρονται 

αρχικά από την ερυθηµογόνο ακτινοβολία που αντιστοιχεί σε ένα φάσµα από 

295-320nm.5, 7, 8 

 

1.2.3 Κακοείθεις βλάβες του δέρµατος 

1.Ακτινικές υπερκερατώσεις 

Εµφανίζονται πολύ συχνά σε σηµεία του δέρµατος που εκτίθενται στην 

υπεριώδη ακτινοβολία και σε πληθυσµιακές οµάδες µε συχνή ενασχόληση 

στον ήλιο (αγρότες, ναυτικοί κ.α.). Κλινικά εκδηλώνονται σαν µια ερυθρή ή 

καφέ βλάβη µε σκληρή, λευκή εφεκλίδα στην επιφάνεια της.  

Οι ακτινικές υπερκερατώσεις δεν είναι νεοπλάσµατα του δέρµατος αλλά 

µπορεί να εξαλλαγούν σε ποσοστό περίπου 5-10% σε ακανθοκυτταρικά 

καρκινώµατα ή σε βασικοκυτταρικά καρκινώµατα σε ορισµένους ασθενείς. 

2.Βασικοκυτταρικό καρκίνωµα 

Πρόκειται για τη συχνότερη µορφή καρκίνου του δέρµατος (>75%). 

Εκδηλώνεται κλινικά σαν ένα ογκίδιο που εξαπλώνεται ή σαν µια πληγή που 

δεν κλείνει και εµφανίζεται συχνότερα στο πρόσωπο (ιδίως στη µύτη), αλλά 

και σε πλάτη, ώµους, δηλαδή σε αρκετά εκτεθειµένες στον ήλιο περιοχές του 

σώµατος.  

Η εξέλιξη του είναι αργή. Είναι κυρίως ένας τοπικά καταστρεπτικός όγκος 

που δίνει σπάνια µεταστάσεις (4%) και γενικά δεν θεωρείται θανατηφόρος.  

3.Ακανθοκυτταρικό καρκίνωµα 

Είναι το δεύτερο πιο βασικό νεόπλασµα του δέρµατος (20%). Εµφανίζεται 

κυρίως και αυτό σε υπερ-εκτεθειµένες περιοχές του δέρµατος όπως 

πρόσωπο (στο 70% των περιπτώσεων), ιδίως στη µύτη, στο κάτω χείλος, στο 

πτερύγιο του αυτιού, στο µέτωπο και στα χέρια (15%).  

Εµφανίζει πολλές διαφορετικές κλινικές µορφές όµως στην πλειονότητα 

των περιπτώσεων εκδηλώνεται κλινικά σαν µια επηρµένη βλάβη µε πληγή ή 

µε υπερκεράτωση σε ηλιοεκτεθειµένα σηµεία. Αναπτύσσεται συνήθως πάνω 

σε µια ακτινική υπερκεράτωση. 

Εξελίσσεται πιο γρήγορα και είναι σαφώς πιο επικίνδυνο από το 

βασικοκυτταρικό δεδοµένου ότι µεθίσταται στους επιχώριους λεµφαδένες.  
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Με την έγκαιρη προσέλευση στο δερµατολόγο το ποσοστό πλήρους ίασης 

των παραπάνω καρκινωµάτων ξεπερνά το 95% µε τη σωστή θεραπεία. 

4.Μελάνωµα 

Αποτελεί το 4% όλων των νεοπλασµάτων του δέρµατος, µε το υψηλότερο 

όµως ποσοστό θνησιµότητας, και αφορά κυρίως του Καυκάσιους. 

Προδιαθεσικοί παράγοντες για την εµφάνιση του θεωρούνται ο «ανοικτός» 

φαινότυπος, η παραµονή στον ήλιο και η εµφάνιση εγκαυµάτων µε φυσαλίδες 

κατά την παιδική ηλικία, η παρουσία πολυάριθµων σπίλων, το οικογενειακό 

ιστορικό µελανώµατος, η παρουσία σπίλου που µεταβάλλεται και η ηλικία.  

Η συχνότητα του συνεχίζει να αυξάνεται παγκοσµίως µε 37,7 περιπτώσεις 

ανά 100.000 άνδρες και 29,4/100.000 γυναίκες σε Αυστραλία και Νέα 

Ζηλανδία αντίστοιχα, έναντι 6,4/100.000 άνδρες και 11,7/100.000 γυναίκες 

στη Βόρεια Αµερική. Το µελάνωµα µπορεί να εµφανιστεί είτε χωρίς την 

ύπαρξη προϋπάρχουσας βλάβης ή επάνω σε έναν προϋπάρχοντα σπίλο. 

∆ιαγνωστικά τα πρώιµα στάδια του µελανώµατος κατά την κλινική εξέταση 

είναι ο κανόνας ABCDE: 

� A (Asymmetry)-Ασυµµετρία 

� Β (Border irregularity)-Ανώµαλα και µη σαφή όρια 

� C (Color Variegation)- Ποικίλα χρώµατα  

� D (Diameter>6mm)-∆ιάµετρος πάνω από 6 χιλιοστά 

� Ε (Evolving)-Ταχεία εξέλιξη της βλάβης  

 

1.3 Καπνός τσιγάρου 

Ο καπνός του τσιγάρου είναι γνωστό ότι έχει επιβλαβείς επιπτώσεις στην 

ανθρώπινη υγεία και αποτελεί µια από τις σηµαντικότερες αιτίες νοσηρότητας 

και θνησιµότητας. Οι έρευνες για τις βλαβερές συνέπειες του καπνίσµατος 

µετρούν περισσότερα από 50 χρόνια ιστορίας. Την τελευταία όµως δεκαετία 

έχει τεκµηριωθεί από χηµικές, βιολογικές, τοξικολογικές και επιδηµιολογικές 

έρευνες η πλήρης κλίµακα των βλαβών στην υγεία, των χηµικών και άλλων 

παραγόντων που προκαλούν τις βλάβες αυτές, των πολύπλοκων βιοχηµικών 

µηχανισµών τοξικής δράσης, ενώ έχει γίνει ποσοτική εκτίµηση των κινδύνων 

για διάφορα είδη ασθενειών και καρκίνων για καπνιστές και παθητικούς 

καπνιστές. 
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1.3.1 Χηµική σύσταση του καπνού του τσιγάρου 

 

 

Ο καπνός του τσιγάρου αποτελείται από 2 ρεύµατα: το κύριο ρεύµα 

(mainstream smoke), που εισπνέει ο καπνιστής κατά την διάρκεια του 

καπνίσµατος και το δευτερεύον ή παράπλευρο ρεύµα (sidestream smoke), 

που είναι ο καπνός που αναδύεται  κατά τα διαλείµµατα εισρόφησης  από το 

φλεγόµενο άκρο του τσιγάρου. 

Το κύριο ρεύµα του καπνού του τσιγάρου χωρίζεται σε: 

 Στερεά φάση, που περιέχει πίσσα και διάφορα αιωρούµενα σωµατίδια 

καµένων υλικών, βαρέα µέταλλα και ραδιενεργά στοιχεία.   

 Αέρια φάση, που αποτελείται από αερολύµατα πτητικών χηµικών ουσιών, 

τοξικά αέρια και πολυάριθµες ελεύθερες ρίζες. 

Στην στερεά σωµατιδιακή φάση (πίσσα), η διάµετρος των σωµατιδίων είναι 

εξαιρετικά µικρή (0,1-1,0µm), σε ποσότητα 10-20mg ανάλογα µε τον τύπο του 

τσιγάρου, ώστε να µπορούν τα σωµατίδια να εισχωρήσουν στις κυψελίδες 

των πνευµόνων. Μέσα στο πορώδες-πολυµερισµένο (απανθρακωµένο) υλικό 

της πίσσας είναι εγκλωβισµένες πολυάριθµες σταθερές οργανικές ελεύθερες 

ρίζες και σηµαντικός αριθµός καρκινογόνων και µεταλλαξιογόνων ουσιών, 

9,ιδιαίτερα πολυκυκλικοι αρωµατικοί υδρογονάνθρακες, πυρένια, χλωριωµένες 

ενώσεις, Ν-αλκυλοκαρβαζόλες, φλουορανθένια, νιτροενώσεις κ.λ.π. 

Η αέρια φάση (υπολογίζεται σε 400-500mg/τσιγάρο) αποτελείται κατά 70% 

από 400-500 πτητικές οργανικές ενώσεις (58% αζωτούχες, 12% 

οξυγονούχες), 13% διοξείδιο του άνθρακα και 3,5% µονοξείδιο του άνθρακα 

και το υπόλοιπο από άλλα αέρια συστατικά σε εξαιρετικά µικρές ποσότητες. 

Εικόνα 3.  Χηµική σύσταση καπνού τσιγάρου 
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Στην αέρια φάση παράγονται συνεχώς ασταθείς ελεύθερες ρίζες που 

εξουδετερώνονται και ανακυκλώνονται µε τη «γήρανση» του καπνού. 

Το δευτερεύον ή παράπλευρο ρεύµα του καπνού του τσιγάρου 

αποτελείται επίσης από στερεά και αέρια φάση και έχει παρόµοια σύσταση µε 

το κύριο ρεύµα, η περιεκτικότητα του όµως σε ορισµένα συστατικά (π.χ. 

καρκινογόνες ουσίες) είναι υψηλότερη. Αυτό συµβαίνει λόγω έλλειψης 

οξυγόνου στο φλεγόµενο άκρο του τσιγάρου, καθώς και η θερµοκρασία 

µειώνεται στους 450-600⁰C και αναπτύσσονται συνθήκες τέτοιες που 

αυξάνουν τις αναγωγικές και µειώνουν τις οξειδωτικές αντιδράσεις. Κατά την 

εισρόφηση καπνού από τον καπνιστή, η θερµοκρασία του φλεγόµενου άκρου 

ανέρχεται λόγω εισροής του οξυγόνου του αέρα σε υψηλότερες θερµοκρασίες 

κατά 200-300⁰C και οι αντιδράσεις λαµβάνουν χώρα σε χαµηλότερο Ph (6,0-

6,2). 

Οι χηµικές ουσίες, τα βαρέα µέταλλα και τα ραδιενεργά ιχνοστοιχεία στον 

καπνό του τσιγάρου έχουν προσδιοριστεί, οι ποσοτικές εκτιµήσεις όµως 

διαφέρουν για το είδος του καπνού, τσιγάρα µε φίλτρα, τον τρόπο του 

καπνίσµατος και την περιεκτικότητα του καπνού σε πίσσα και νικοτίνη. Μια 

αναφορά των συστατικών στα δυο ρεύµατα και οι ποσότητες ανά τσιγάρο 

παρουσιάζονται στον πίνακα 1.9, 10 
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Πίνακας 1. Χηµική σύσταση καπνού τσιγάρου 

 

Όπου:  mg= 10
-3

, µg= 10
-6

, ng= 10
-9

, pCi= [0,1Bq] ακτινοβολία 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Χηµική ένωση 
 

Ικανότητα Τοξικής 
δράσης 

Κύριο ρεύµα 
(mainstream 
smoke) 

∆ευτερεύον ρεύµα 
(sidestream smoke) 

Μονοξείδιο του 

Άνθρακα 

Τοξικό 10-23mg 2,5-4,7mg 

Οξείδια αζώτου Τοξικό 100-600mg 4-10mg 

Ακεταλδεΰδη Καρκινογόνο 0,5-1,2mg  

Βενζόλιο Καρκινογόνο 20-50µg 10-15µg 

Φορµαλδεΰδη Καρκινογόνο 70-100mg 0,1-50µg 

2-Νιτροπάνιο Καρκινογόνο 0,2-2,2mg  

Βινυλοχλωρίδιο Καρκινογόνο 1,3-16ng  

Βενζοαπυρένιο Καρκινογόνο 20-40ng 2,5-3,5ng 

2-Ναφθυλαµίνη Ισχυρό καρκινογόνο 4,3-27ng 30ng 

Νικέλιο Καρκινογόνο 0,5µg  

Κάδµιο Καρκινογόνο 0,007-0,35µg 13-30ng 

Ράδιο Καρκινογόνο 0,01pCi 7,2ng 

Θόριο, Πλουτώνιο Καρκινογόνο 0,1pCi  

Πολώνιο Καρκινογόνο 0,03-1,0pCi 1,4pCi 

Υδροκυάνιο Τοξικό 1,3-1,6pCi  

Βενζοανθρακένιο Καρκινογόνο 40-70ng 2-4ng 

Νιτροδοαµίνες Καρκινογόνα 90-700ng 5-50ng 

Κατεχόλες Μεταλλαξιογόνα 21-500mg 88-212µg 

φλουορανθένια Καρκινογόνα 30-50µg  
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1.3.2 επίδραση του καπνού του τσιγάρου στην ανθρώπινη υγεία 

ο καπνός του τσιγάρου είναι πλέον ευρέως γνωστό ότι έχει επιβλαβείς 

επιπτώσεις στην ανθρώπινη υγεία και αποτελεί µια από τις πιο σηµαντικές 

αιτίες νοσηρότητας και θνησιµότητας. Είναι ισχυρά συνδεδεµένος µε πάρα 

πολλές ασθένειες και παθολογικές καταστάσεις, όπως µε το εµφύσηµα, την 

χρόνια βρογχίτιδα, 

καρδιοαγγειακές 

ασθένειες, 

δερµατικές 

παθήσεις κ.α.11, 12 

Η ετήσια 

πρόωρη 

θνησιµότητα από το 

κάπνισµα σε διεθνή 

κλίµακα 

υπολογίζεται σε 3,1 

εκατοµµύρια 

(1995), λόγω των 

βλαβερών συνεπειών του καπνού του τσιγάρου στους πνεύµονες, το 

κυκλοφορικό σύστηµα και άλλα όργανα. Σύµφωνα µάλιστα µε τα στατιστικά 

στοιχεία του παγκόσµιου οργανισµού υγείας, κατά την τελευταία δεκαετία 1,9 

εκατοµµύρια άνθρωποι στις ανεπτυγµένες χώρες και 1,2 εκατοµµύρια στις 

αναπτυσσόµενες πεθαίνουν ετησίως πρόωρα λόγω του καπνίσµατος. Οι 

αριθµοί δε των πρόωρων θανάτων, κατά τον παγκόσµιο οργανισµό υγείας, 

πρόκειται να αυξηθούν δραµατικά τις επόµενες δεκαετίες λόγω της αύξησης 

των καπνιστών σε αυτές ιδιαίτερα σε Κίνα, Ινδία, Ινδονησία, Βραζιλία 

κ.λ.π.).13, 14 

Οι καπνιστές παρουσιάζουν εξαιρετικά υψηλό κίνδυνο να νοσήσουν και να 

πεθάνουν πρόωρα από καρκίνο του πνεύµονα καθώς και άλλα είδη καρκίνου. 

Ο καρκίνος του πνεύµονα έχει αποδειχθεί από πολυάριθµες έρευνες ότι 

οφείλεται κατά 85-90% στο κάπνισµα. Σε παγκόσµια κλίµακα, 1 εκατοµµύριο 

άνθρωποι πεθαίνουν κάθε χρόνο από το θανατηφόρο αυτό είδος καρκίνου (1-

5 χρόνια µετά την διάγνωση).15, 16 Άλλοι τύποι καρκίνου που έχουν ως 

πρωταρχική αιτία τον καπνό του τσιγάρου είναι οι καρκίνοι των οργάνων του 

Εικόνα 3. Επίδραση καπνού τσιγάρου στην υγεία 
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αναπνευστικού συστήµατος, της ουροδόχου κύστης, του παγκρέατος, του 

ήπατος, του αιµοποιητικού συστήµατος, του οισοφάγου κπλ.17 

Υπολογίζεται ότι το 25% όλων των καρκίνων στους άνδρες και το 4% στις 

γυναίκες οφείλεται στο κάπνισµα.18 Πολυετής έρευνα µε 35,000 γιατρούς στην 

Μ.Βρετανία έδειξε ότι ο σχετικός κίνδυνος για τους καπνιστές, σε σχέση µε 

τους µη καπνιστές, ήταν 15 φορές µεγαλύτερος για καρκίνο του πνεύµονα, 24 

για άλλους καρκίνους του αναπνευστικού συστήµατος, 13 για χρόνιες 

αποφρακτικές πνευµονοπάθειες, ενώ αυξηµένος κίνδυνος παρουσιάστηκε και 

για άλλες 20 θανατηφόρες ασθένειες. Το κάπνισµα είναι επίσης υπεύθυνο για 

σηµαντικό ποσοστό καρδιαγγειακών ασθενειών. 14, 17 

Το παθητικό κάπνισµα έχει επίσης αποδειχθεί από πολλές έρευνες ότι 

αποτελεί σηµαντικό παράγοντα ασθενειών και κακοήθων νεοπλασιών για 

άτοµα που δεν είναι καπνιστές.19, 20 Οι έρευνες αυτές δείχνουν ότι ένας 

παθητικός καπνιστής, που ζει σε σπίτι ή γραφείο µε καπνιστές, µπορεί να 

«καπνίζει» παθητικά τον καπνό από 1-4 τσιγάρα ηµερησίως.21, 22 

Τα τελευταία χρόνια, το παθητικό κάπνισµα έχει αναγνωσθεί ως 

πρωτογενής αιτία ασθενειών και θανάτων.23 Ιδιαίτερα βλαβερό είναι για τα 

παιδιά προσχολικής ηλικίας και για τα νήπια. Αν και οι ποσότητες καπνού 

διαφέρουν σηµαντικά µεταξύ των παθητικών καπνιστών, τα παιδιά, οι 

ηλικιωµένοι µε αναπνευστικά προβλήµατα, τα νήπια των οποίων η µητέρα 

καπνίζει κλπ. Μπορούν να νοσήσουν και να αναπτύξουν άσθµα και διάφορα 

αναπνευστικά νοσήµατα, ενώ για µακροχρόνια έκθεση ενδέχεται να 

παρουσιάσουν καρκίνο των αναπνευστικών οργάνων. 24, 25 

Είναι προφανές λοιπόν ότι ο καπνός του τσιγάρου, τόσο για τον ενεργό 

όσο και για τον παθητικό καπνιστή, είναι εξαιρετικά επιβλαβής και µπορεί να 

οδηγήσει σε παθολογικές καταστάσεις, σοβαρές ασθένειες και σε θάνατο. 

       

1.3.3 Eπίδραση του καπνού του τσιγάρου στο δέρµα 

Όπως έχει αναφερθεί ο καπνός του τσιγάρου  είναι ισχυρά συνδεδεµένος 

µε πάρα πολλές ασθένειες και παθολογικές καταστάσεις. Εκτός από την 

σύνδεση του µε διάφορους τύπους καρκίνου, αναπνευστικές δυσλειτουργίες, 

καρδιαγγειακές βλάβες και άλλες σοβαρές εσωτερικές ασθένειες, συνδέεται 

ισχυρά και µε πολλές δερµατολογικές καταστάσεις, όπως µε τη µειωµένη 

επούλωση των πληγών, την πρόωρη γήρανση του δέρµατος, το καρκίνωµα 
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του πλακώδους επιθηλίου, το µελάνωµα, τον στοµατικό καρκίνο, την ακµή, 

την ψωρίαση και την απώλεια των µαλλιών.  

Ο µηχανισµός επίδρασης του καπνού του τσιγάρου στο δέρµα 

περιλαµβάνει σύµφωνα µε έρευνες, τη συµµετοχή των µεταλλοπρωτεϊνασών 

ΜΜΡs (matrix metalloproteinases). Πιο συγκεκριµένα, in vitro στοιχεία 

δείχνουν ότι ο καπνός του τσιγάρου αυξάνει τα επίπεδα των ΜΜΡs, οι οποίες 

οδηγούν στην υποβάθµιση του κολλαγόνου, των ελαστικών ινών και των 

πρωτεογλυκανών προκαλώντας τελικά µια ανώµαλη παραγωγή της ελαστίνης 

και γήρανση του δέρµατος. Στην γήρανση του δέρµατος εµπλέκονται βέβαια 

και οι δραστικές ρίζες οξυγόνου που παράγονται από τον καπνό. 

Υποστηρίζεται δε ότι τα αποτελέσµατα του καπνού του τσιγάρου είναι 

παρόµοια µε αυτά της φωτογήρανσης, αφού µοιράζονται παρόµοια 

µονοπάτια, συµπεριλαµβανοµένου του οξειδωτικού stress και άλλων 

παραγόντων. 

Μελέτες in vivo  και in vitro τονίζουν την εµφάνιση της πρόωρης γήρανσης 

του δέρµατος στους καπνιστές, το πρόσωπο των οποίων χαρακτηρίζεται από 

περισσότερες ρυτίδες, βαθιές ή πολυάριθµες ρηχές γραµµές στα µάγουλα και 

ασθενική εµφάνιση δέρµατος. 

   Επίσης αρκετές µελέτες συνδέουν τον καπνό του τσιγάρου µε την 

απώλεια των µαλλιών και την αλωπεκία. Ο τρόπος που δρα  στην απώλεια 

των µαλλιών είναι ιδιαίτερα πολύπλοκος, ενώ ορισµένες έρευνες 

αποδεικνύουν ότι σχετίζεται µε το πρόωρο γκριζάρισµα των µαλλιών. 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει και η σχέση του µε την ψωρίαση. Η 

ψωρίαση είναι µια κοινή, χρόνια, φλεγµονώδης δερµατική διαταραχή που 

οφείλεται  στον συνδυασµό γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων. 

Ένας ιδιαίτερα σηµαντικός περιβαλλοντικός παράγοντας είναι το κάπνισµα. 

Σύµφωνα µε µελέτες είναι δυνατό να αυξήσει τον κίνδυνο ψωρίασης ή στην 

περίπτωση ψωρισιακών ατόµων που έχουν ήδη να επιδεινώσει τα 

συµπτώµατα της. Σύµφωνα µάλιστα µε µια έρευνα, για να µειωθεί για έναν 

πρώην καπνιστή ο κίνδυνος ψωρίασης τόσο ώστε να φτάσει αυτόν των µη 

καπνιζόντων απαιτούνται είκοσι έτη µετά την διακοπή του καπνίσµατος. 

Επίσης, η προγενέθλια και παιδική έκθεση στον παθητικό καπνό έχει 

συνδεθεί µε ένα αυξανόµενο κίνδυνο εµφάνισης ψωρίασης.  
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Συµπερασµατικά, ο καπνός του τσιγάρου έχει συνδεθεί µε πολλές 

δερµατολογικές καταστάσεις. ∆ρα αυξάνοντας το οξειδωτικό stress στα 

κύτταρα και προκαλεί βλάβες που οδηγούν σε διαταραχές και παθήσεις του 

δέρµατος ή επιδείνωση των ήδη υπαρχόντων δερµατολογικών 

προβληµάτων.14, 26, 27 

 

1.3.4 Συνέργεια καπνού τσιγάρου και ηλιακής ακτινοβολίας 

Η έκθεση σε καπνό του  τσιγάρου και UV ακτινοβολία, µακροπρόθεσµα 

ευθύνεται για εκφυλιστικές αλλαγές στο δέρµα που µπορεί να οδηγήσουν 

στην πρόωρη γήρανση του. Οι επιδράσεις αυτές συνδέονται  µε την 

φωτοτοξική δράση του καπνού του τσιγάρου και εκφράζονται ως ερύθηµα, 

άδηλη απώλεια νερού και µείωση της ελαστικότητας του δέρµατος. 

Σε in vitro πειράµατα, ανθρώπινα ερυθροκύτταρα εκτέθηκαν σε 

υποκατάστατα καπνού του τσιγάρου και UV ακτινοβολία προκειµένου να 

αποδώσουν µετρήσεις εξαρτώµενης αιµόλυσης από την έκθεση τους. Ο 

καπνός του τσιγάρου αποδείχθηκε καθαρά φωτοτοξικός και η φωτοαιµόλυση 

εξαρτήθηκε από την συγκέντρωση των υποκατάστατων καπνού και της UV 

δόσης.  

Τα αποτελέσµατα εξαρτήθηκαν κυρίως από την έκθεση σε UVA 

ακτινοβολία παρά σε UVB. Η φωτοξικότητα µπορεί να θεωρηθεί ως ένας 

µηχανισµός έµµεσης επίδρασης στην φωτοκαρκινογένεση.       

Η δράση του καπνού του τσιγάρου σε συνδυασµό µε την έκθεση σε ηλιακή 

ακτινοβολία υπολογίστηκε ότι ευθύνεται για το σαράντα τις εκατό της 

εκδήλωσης καρκινικών παθήσεων στον ανθρώπινο πληθυσµό ως 

αποτέλεσµα της φωτοτοξικότητας του.  

Συγκεκριµένα, έκθεση σε καπνό τσιγάρου φαίνεται να έχει επίδραση στο 

ανθρώπινο ανοσοποιητικό σύστηµα. Επίσης, έκθεση σε ηλιακή ακτινοβολία 

και κυρίως UVB φαίνεται να προκαλεί σε αυτό εκφυλιστικές βλάβες. 

Η ηλιακή ακτινοβολία δρα ως καταλύτης στην µετατροπή των ελευθέρων 

ριζών του καπνού του τσιγάρου, τα οποία επικάθονται στην επιδερµίδα,  σε 

ενεργούς καρκινικούς παράγοντες.  

Σε in vitro έκθεση λεµφοκυττάρων σε ηλιακή ακτινοβολία που έχουν εκτεθεί 

σε καπνό  παρατηρείται  παρεµπόδιση της αντιγραφής  του DNA σε σχέση µε 

λεµφοκύτταρα που δεν έχουν εκτεθεί σε καπνό τσιγάρου.  



30 

 

Παράλληλα έκθεση σε UVA και καπνό τσιγάρου λειτουργεί αθροιστικά µε 

αποτέλεσµα να προκαλέσει την παραγωγή µεταλλοπρωτεϊνάσης στους 

ανθρώπινους ινοβλάστες.  

Σε In vitro πειράµατα το βενζοπυρένιο, ουσία που προέρχεται από την 

καύση καπνού τσιγάρου µε την έκθεση σε UV ακτινοβολία προκαλεί βλάβες 

του DNA.  

Συµπερασµατικά αµφότεροι παράγοντες είναι γεννοτοξικοί και 

καρκινογόνοι µέσω πολλαπλών µηχανισµών που µπορεί να αποτελεί 

επιχείρηµα για την πιθανή αλληλεπίδραση µεταξύ τους. (systemic 

genotoxic)28,29, 30,31 

  

1.4 Οξειδωτικό στρες 

Το οξειδωτικό στρες ενοχοποιείται για ένα µεγάλο αριθµό παθήσεων του 

οργανισµού και δυσλειτουργιών των κυττάρων. Για το λόγο αυτό είναι πολύ 

βασικό να ταυτοποιηθούν και να χαρακτηριστούν οι παράγοντες που 

εµπλέκονται στην γέννεση αλλά και την αποτοξίνωση των ελευθέρων ριζών 

και κυρίως των  ‘’ δραστικών µορφών οξυγόνου’’ (ROS : reactive oxygen 

species) που θεωρούνται οι πιο επικίνδυνες κι επιθετικές για τον οργανισµό 

ελεύθερες ρίζες οξυγόνου. 

 Το οξειδωτικό στρες εκφράζει µια ανισορροπία µεταξύ της παραγωγής 

δραστικών µορφών οξυγόνου και της ικανότητας του βιολογικού συστήµατος 

του οργανισµού να αδρανοποιήσει και αποµακρύνει τα δραστικά παράγωγα ή 

να επιδιορθώσει την βλάβη που προήλθε από αυτά. 

 ∆ιαταραχές στην φυσιολογική οξειδοαναγωγική κατάσταση των ιστών 

µπορούν να προκαλέσουν τοξικά φαινόµενα µέσω παραγωγής υπεροξειδίων 

και ελεύθερων ριζών που µπορούν να βλάψουν όλα τα συστατικά του 

κυττάρου (πρωτεΐνες, λιπίδια και DNA). 

 

1.4.1 Τι είναι οι ελεύθερες ρίζες 

Οι ελεύθερες ρίζες είναι άτοµα, µόρια ή ιόντα που έχουν ένα ή περισσότερα 

ασύζευκτα ηλεκτρόνια. Οι ρίζες µπορεί να έχουν θετικό, αρνητικό ή µηδενικό 

φορτίο. Κατά συνθήκη, τα µέταλλα και τα ιόντα τους ή τα σύµπλοκά µε 

ασύζευκτα ηλεκτρόνια δεν είναι ρίζες. Τα ασύζευκτα ηλεκτρόνια κάνουν τις 

ελεύθερες ρίζες να είναι χηµικώς δραστικές. 
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 Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου (οξύριζες) χαρακτηρίζονται από την 

παρουσία, ενός τουλάχιστον, αζευγάρωτου ηλεκτρονίου στο µόριο του 

οξυγόνου. Η έννοια του αζευγάρωτου ηλεκτρονίου υποδηλώνει οτί ένα 

ηλεκτρόνιο κινείται µόνο του σε µια τροχιά, γύρω από τον πυρήνα του ατόµου 

του οξυγόνου, σε αντίθεση µε το σύνηθες φαινόµενο της ύπαρξης δύο 

ηλεκτρονίων, σε κάθε τροχιά, τα οποία παρουσιάζουν αντίθετη στροφορµή 

(spin). 

 Υπό την έννοια αυτή το ίδιο το µόριό του οξυγόνου αποτελεί οξύριζα. Η 

ιδιότητα αυτή του οξυγόνου είναι αποτέλεσµα της ατοµικής του δοµής, η 

οποία και του προσδίδει τον ιδιαίτερα σηµαντικό ρόλο που κατέχει στην 

διατήρηση του φαινοµένου της ζωής. 

 Συγκεκριµένα ο ατοµικός αριθµός (Ζ) του οξυγόνου είναι οκτώ (8), 

γεγονός που σηµαίνει ότι διαθέτει οκτώ πρωτόνια και οκτώ ηλεκτρόνια. Τα 

ηλεκτρόνια είναι κατανεµηµένα, γύρω από τον πυρήνα, σε δύο στιβάδες, την 

στιβάδα Κ και την στιβάδα L. Η στιβάδα Κ περιέχει δύο (2) ηλεκτρόνια και η 

στιβάδα L έξι (6) ηλεκτρόνια. 

  Τα ηλεκτρόνια της κάθε στιβάδας κινούνται σε συγκεκριµένες τροχιές 

(τροχιακά ή υποφλοιούς) οι οποίες υπόκεινται σε ορισµένες βασικές αρχές 

που διέπουν όλα τα στοιχεία του περιοδικού πίνακα. Μια βασική αρχή, 

σύµφωνα µε την οποία καθορίζεται ο αριθµός των ηλεκτρονίων ανά τροχιά, 

είναι η απαγορευτική αρχή του Pauli η οποία ορίζει ότι ‘’δεν είναι δυνατόν 

να υπάρχουν, στο ίδιο άτοµο, δύο ηλεκτρόνια µε την αυτή κατάσταση’’, δηλ. 

να έχουν και τους τέσσερις κβαντικούς αριθµούς ίδιους. 

 Με βάση την αρχή αυτή κάθε τροχιακό µπορεί να συµπεριλάβει δύο 

µόνον ηλεκτρόνια τα οποία θα διαφέρουν µεταξύ τους τουλάχιστον ως προς 

τον τέταρτο κβαντικό αριθµό (ms), δηλαδή την µαγνητική ροπή που 

δηµιουργείται από την περιστροφή του ηλεκτρονίου γύρω από τον άξονά του 

(στροφορµή η spin). Μ’ άλλα λόγια δύο ηλεκτρόνια µπορούν να συνυπάρχουν 

στο ίδιο τροχιακό αρκεί η περιστροφή του ενός, γύρω από τον άξονα του, να 

είναι αντιθέτου φοράς από το  άλλο. 

 Κατόπιν των ανωτέρω τα έξι ηλεκτρόνια της στιβάδας L του ατόµου του 

οξυγόνου διατάσσονται ως εξής: Τα δύο από αυτά σε τροχιά που 

χαρακτηρίζεται 2s, το σχήµα της οποίας τείνει να είναι σφαιρικό. Τα υπόλοιπα 

τέσσερα διατάσσονται σε τρεις τροχιές οι οποίες χαρακτηρίζονται 2p και το 
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σχήµα τους παρίσταται µε δύο σφαίρες ενωµένες σε ένα σηµείο, ο επιµήκης 

άξονας των οποίων προσανατολίζεται προς τις τρεις διαστάσεις του χώρου. 

Τα δύο από τα τέσσερα αυτά ηλεκτρόνια παρουσιάζουν αντίθετη στροφορµή 

και καταλαµβάνουν το πρώτο τροχιακό, τα υπόλοιπα δύο παρουσιάζουν την 

ίδια στροφορµή και καταλαµβάνουν από ένα τροχιακό το καθένα. 

 Είναι εµφανές ότι µε την παραπάνω διάταξη δηµιουργούνται οι 

προϋποθέσεις για την πρόσληψη δύο ακόµη ηλεκτρονίων, από την εξωτερική 

στιβάδα του οξυγόνου, τα οποία θα παρουσιάζουν αντίρροπα spin, σε  σχέση 

µε τα ήδη υπάρχοντα. Η ιδιότητα αυτή είναι εκείνη ακριβώς πού του προσδίδει 

την ικανότητα να συµπεριφέρεται ως οξύριζα, αλλά, συγχρόνως, και την 

θεµελιώδη ιδιότητα να αποτελεί τον τελικό αποδέκτη ηλεκτρονίων της 

αναπνευστικής αλύσου του κυττάρου καθώς και άλλων, εξέχουσας σηµασίας 

µεταβολικών διεργασιών οι οποίες είναι συνυφασµένες µε την ίδια την ύπαρξη 

και διατήρηση του φαινοµένου της ζωής. 

 

1.4.2  Γενικά περί οξυριζών 

Οι ελεύθερες ρίζες που παράγονται από το οξυγόνο αποτελούν την πιο 

σηµαντική οµάδα ελευθέρων ριζών που υπάρχει στους ζώντες οργανισµούς. 

Υπάρχουν κι άλλες ενώσεις οξυγόνου που δεν είναι ελεύθερες ρίζες, όπως το 

υπεροξείδιο του υδρογόνου (Η2Ο2) και το µοριακό οξυγόνο (Ο2), οι οποίες 

όµως διαθέτουν την ίδια χηµική συµπεριφορά και µπορούν να οδηγήσουν 

στον σχηµατισµό ελευθέρων ριζών. Οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου που 

σχηµατίζονται στον ανθρώπινο οργανισµό είναι: Η ρίζα υπεροξειδίου(ROO·), 

η ρίζα υδροξυλίου (OH·), η ρίζα αλκοξειδίου(RO·), το ανιόν σουπεροξειδίου 

(·Ο2
-), η ρίζα υδρουπεροξειδίου (HO2

·) και η ρίζα του υποχλωριώδους οξέος 

(·OCl). Οι παραπάνω συµπεριφέρονται ως ισχυρά οξειδωτικά και αναφέρονται 

ως δραστικές µορφές οξυγόνου (Reactive Oxygen Species – ROS). Ενώσεις 

που περιέχουν άζωτο συµπεριφέρονται επίσης ως ελεύθερες ρίζες. 

Ονοµάζονται δραστικές µορφές αζώτου ( Reactive Nitrogen Species – RNS) 

και είναι η ρίζα του µονοξειδίου του αζώτου (NO·), η ρίζα του διοξειδίου του 

αζώτου (NΟ2
·) και το υπεροξυνιτρώδες ανιόν (ONOO-). 

Οι πηγές παραγωγής οξυριζών µπορεί να είναι ενδογενείς ή εξωγενείς. Στις 

ενδογενείς πηγές συγκαταλέγονται η άλυσος µεταφοράς ηλεκτρονίων των 

µιτοχονδρίων, των µικροσωµίων και των χλωροπλαστών. Οξειδωτικά 
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ενζυµικά συστήµατα του κυττάρου όπως η ξανθίνοξειδάση, η διοξυγενάση της 

τρυπτοφάνης, η οξειδάση της γαλακτόζης, η κυκλοξειγενάση, η λιποξειγενάση 

και η µονοαµινοξειδάση (ΜΑΟ). Επίσης η φαγοκυτταρική δραστηριότητα των 

µακροφάγων, των ουδετερόφιλων, των ηωσινόφιλων και των ενδοθηλιακών 

κυττάρων αποτελεί σηµαντική πηγή παραγωγής οξυριζών. Εξωγενείς πηγές 

είναι το παρακουάτ, δικουάτ, η αλοξάνη, η δοξορουµπικίνη, η παρακεταµόλη, 

το κάπνισµα, η ιονίζουσα ακτινοβολία, το υπεριώδες φως, οι ατµοσφαιρικοί 

και περιβαλλοντικοί ρύποι κ.α.   

 

 

 

 

Πίνακας 2. Ελεύθερες ρίζες 

Οξειδωτικό µέσο Περιγραφή 

·Ο2
- , ανιόν σουπεροξειδίου 

Είναι η ανηγµένη µορφή του Ο2 κατά 

ένα ηλεκτρόνιο, παράγεται διαµέσου 

αυτοοξειδώσεων και από την 

αλυσίδα µεταφοράς ηλεκτρονίων. 

Αυτό καθ’ αυτό δεν είναι επικίνδυνο 

αλλά µπορεί να προκαλέσει την 

απελευθέρωση Fe+2 από θειούχες 

µεταλλοπρωτείνες και τη φεριτίνη κι 

εν συνεχεία να σχηµατισθεί η πολύ 

επικίνδυνη ρίζα OH· 

H2O2 , υπεροξείδιο του υδρογόνου 

Είναι η ανηγµένη µορφή του Ο2 κατά 

δύο ηλεκτρόνια. Είναι λιποδιαλυτό 

και άρα ικανό να διαχέεται µε 

ευκολία δια των µεµβρανών. 

·ΟΗ , ρίζα υδροξυλίου 

Είναι η κατά τρία ηλεκτρόνια 

ανηγµένη µορφή του Ο2. εξαιρετικά 

αντιδραστική και επικίνδυνη. 

Επιτίθεται στα περισσότερα 

συστατικά του κυττάρου. 
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ROOH 

Παράγεται από αντιδράσεις ριζών µε 

κυτταρικά συστατικά όπως είναι τα 

λιπίδια και τα 

βασεονουκλεοτίδια(nucleobases) 

RO· ρίζα αλκοξειδίου Είναι οργανικές οξύριζες δοµηµένες 

γύρω από το οξυγόνο. Παράγονται 

µε την προσθήκη οξυγόνου είτε µε 

µορφή διπλών δεσµών είτε µε 

αφυδρογόνωση. 

ROO· ρίζα υπεροξειδίου 

HOCl, υποχλωρικό οξύ 

Παράγεται από το H2O2 µε δράση 

της µυελουπεροξειδάσης. Είναι 

λιποδιαλυτό και αρκετά επικίνδυνο. 

Οξειδώνει εύκολα τα συστατικά των 

πρωτεϊνών, συµπεριλαµβάνοντας 

τις οµάδες θειόλης, της µεθειονίνης 

και τις αµινοµάδες. 

ΟΝΟΟ- , υπεροξυνιτρώδες ανιόν 

Παράγεται από µια γρήγορη 

αντίδραση µεταξύ ·Ο2
- και ΝΟ·. Είναι 

λιποδιαλυτό και παρόµοιο στην 

συµπεριφορά µε το HOCl 

 

Οι χηµικές αντιδράσεις παραγωγής των οξυριζών, σε κυτταρικό επίπεδο 

είναι οι εξής:  

Πίνακας 3. ∆ραστικές µορφές οξυγόνου (ROS) 

Αντιδράσεις παραγωγής οξυριζών 

O2 + 1e- → ·O2
- 

Fe3+ + ·O2
-→ Fe2+ + OH- (Haber – Weiss reaction) 

Fe2+ + H2O2 → Fe3+  + ·OH + OH- ( Fenton reaction) 

Quinone + ·O2
-+ H+→ SQ· + O2  (SQ= Semiquinone) 

Catecholamine + ·O2
- + H+ → SQ· + H2O2 

L-Arginine + NOS + NADPH (BH4+FMN+FAD) → L-citruline + NO· + ·O2
- 

Xanthine + O2→ Xanthine Oxidase→ Uric acid + H2O2 + ·O2
- 
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Στις αντιδράσεις παραγωγής οξυριζών παίρνουν µέρος δύο είδη 

καταλυτών: α) οι µεταλλικοί και β) οι µη µεταλλικοί οξειδοαναγωγικοί 

καταλύτες. 

α) Μέταλλα όπως ο σίδηρος, ο χαλκός, το χρώµιο, το βανάδιο, το κοβάλτιο 

είναι ικανά οξειδοαναγωγικά µέσα είτε δίνοντας είτε παίρνοντας ένα 

ηλεκτρόνιο. Αυτή η δράση καταλύει τις αντιδράσεις που παράγουν δραστικές 

ρίζες και εν συνεχεία µπορεί να παραχθούν δραστικές µορφές οξυγόνου 

(ROS). Οι πιο σηµαντικές τέτοιες αντιδράσεις είναι οι αντιδράσεις Fenton και 

Haber – Weiss, στις οποίες η ρίζα υδροξυλίου παράγεται από ανηγµένο 

σίδηρο και υπεροξείδιο του υδρογόνου. Τα περισσότερα ένζυµα που 

παράγουν ROS περιέχουν ένα απ’ αυτά τα µέταλλα. Η παρουσία τέτοιων 

µετάλλων στα βιολογικά συστήµατα σε ελεύθερη µορφή ( όχι σε µια πρωτεΐνη 

ή σε µια άλλη προστατευτική µορφή) µπορούν να αυξήσουν σηµαντικά τα 

επίπεδα του οξειδωτικού στρες. Μερικές ασθένειες που συνδέονται µε 

συγκεντρώσεις µετάλλων είναι η αιµοχρωµάτωση που σχετίζεται µε αυξηµένα 

επίπεδα σιδήρου στους ιστούς και το σύνδροµο Wilson’s που σχετίζεται µε 

αυξηµένα επίπεδα χαλκού. 

β) Κάποια οργανικά συστήµατα µπορούν επίσης να παράγουν ROS. Μια 

από της σηµαντικότερες οµάδες τέτοιων συστηµάτων είναι οι κινόνες. Το 

οξειδωτικό στρες που προέρχεται από το αναγωγικό µέσο ουρικό οξύ, µπορεί 

να εµπλέκεται στο σύνδροµο Lesch-Nyhan, στο µεταβολικό σύνδροµο καθώς 

και σε εγκεφαλικά επεισόδια.32, 33 

  

1.4.3 Επιπτώσεις και ευεργετικές ιδιότητες των ελευθέρων ριζών στον 

οργανισµό. 

  

 Το οξειδωτικό στρες είναι ιδιαίτερα καταστρεπτικό κυρίως λόγω της 

δηµιουργίας των δραστικών µορφών οξυγόνου που περιλαµβάνουν τις 

ελεύθερες ρίζες και τα υπεροξείδια. Ακόµα και λιγότερο δραστικές µορφές 

όπως είναι το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2) µπορούν να µετατραπούν 

µε οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις σε πιο επιθετικές µορφές, οι οποίες 

µπορούν να βλάψουν το κύτταρο (µε µεγαλύτερο κίνδυνο να υποστεί βλάβες 

το DNA). Τα περισσότερα απ’ αυτά τα οξυγόνο-παράγωγα, παράγονται 

φυσιολογικά σε χαµηλά επίπεδα κατά τον αερόβιο µεταβολισµό αλλά οι 
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βλάβες που προκαλούνται στα κύτταρα επιδιορθώνονται συνεχώς. Ωστόσο 

όταν το οξειδωτικό στρες είναι πολύ µεγάλο παρατηρείται υπεροξείδωση των 

λιπών και των πρωτεϊνών µε αποτέλεσµα την απενεργοποίηση των 

πρωτεϊνικών ένζυµων του κυττάρου. Αυτό έχει σα συνέπεια, ανάλογα µε την 

ένταση του οξειδωτικού στρες, απόπτωση ή και νέκρωση του κυττάρου. 

Παρατηρείται επίσης αρνητική επίδραση στις χιαστές συνδέσεις που 

συναντώνται στο κολλαγόνο καθώς και τεµαχισµός του DNA. 

 Παρ’όλα αυτά οι ελεύθερες ρίζες έχουν και ευεργετικές επιδράσεις στον 

οργανισµό µας. Παίζουν ρόλο µεταβιβαστή µηνυµάτων τροποποιώντας την 

οξειδοαναγωγική κατάσταση του κυττάρου. Έτσι καθορίζεται αντιστρεπτά η 

δραστικότητα πολλών ενζύµων, η γονιδιακή έκφραση, η ρύθµιση του 

κυτταρικού κύκλου και ο διπλασιασµός των κυττάρων, ο γενετικά 

προγραµµατισµένος κυτταρικός θάνατος (απόπτωση), ο µεταβολισµός κ.α. 

Επίσης οι ελεύθερες ρίζες είναι απαραίτητες στο µεταβολισµό ενδογενών και 

εξωγενών λιπιδίων, στην κυτταρική αναπνοή, στην παραγωγή 

προσταγλανδινών και λευκοτριενίων από το αραχιδονικό οξύ, στη 

φαγοκυττάρωση, στην καταπολέµηση των µικροοργανισµών που 

προσβάλλουν τον ανθρώπινο οργανισµό και στην ανοσολογική απάντηση. 

Τέλος, οι ίδιες οι ελεύθερες ρίζες παίζουν ρόλο εκκαθαριστή για άλλες 

ελεύθερες ρίζες. 

 Για τον λόγο αυτό είναι δύσκολο να χαρακτηρίσει κανείς τις ελεύθερες 

ρίζες ως επικίνδυνες ή µη επικίνδυνες για τον οργανισµό και τα αντιοξειδωτικά 

ως πανάκια. Για παράδειγµα παθολογίες που συνδέονται µε την παραγωγή 

ROS ήταν αδύνατο να θεραπευτούν µε αντιοξειδωτικά. Επίσης σε κάποιες 

περιπτώσεις παρατηρήθηκαν σοβαρές επιπλοκές που προήλθαν από 

αντιοξειδωτική θεραπεία. Πιστεύεται ότι οι µεγάλες συγκεντρώσεις 

αντιοξειδωτικών έχουν την ακριβώς αντίθετη δράση, προκαλώντας οξειδωτικό 

στρες. 

 Ο Feinendegen συµπέρανε ότι όταν η απόπτωση οφείλεται σε 

αυξηµένες συγκεντρώσεις ROS, τα κύτταρα που έχουν υποστεί βλάβη 

εξαλείφονται. Ενώ µειωµένες συγκεντρώσεις ROS κατά την διάρκεια 

θεραπείας µε αντιοξειδωτικά µπορεί να εµποδίζει την κυτταρική απόπτωση 

και να παρατείνει την επιβίωση και τον πολλαπλασιασµό του κυττάρου, ακόµα 
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και αν αυτό είναι νεοπλαστικό. Με τον τρόπο αυτό µπορεί να προκαλεί τον 

καρκίνο, αντί να προστατεύει απ’ αυτόν34. 

 

1.4.4 Καπνός του τσιγάρου, ελεύθερες ρίζες και οξειδωτικό στρες 

 Κατά την καύση του τσιγάρου παράγονται µεγάλες ποσότητες ελευθέρων 

ριζών και δραστικών οξειδωτικών ουσιών, τόσο στην πίσσα όσο και στην 

αέρια φάση των δύο ρευµάτων του καπνού. Η δραστικότητα των ελευθέρων 

ριζών του καπνού και η ισχυρή τοξική και καρκινογόνος δράση τους τις 

καθιστά ιδιαίτερα επιβλαβείς για τον άνθρωπο που είναι ενεργός ή παθητικός 

καπνιστής. Η συστηµατική µελέτη των ελευθέρων ριζών του καπνού, ιδιαίτερα 

για την πίσσα, έχει γίνει τα τελευταία είκοσι χρόνια.  

Στην πίσσα, σύµφωνα µε µελέτες, υπάρχουν ρίζες που διασπώνται 

βραδέως, παραµένουν δηλαδή στον οργανισµό για µερικές ηµέρες. Οι 

ελεύθερες ρίζες στην πίσσα του καπνού είναι πιθανόν πέντε: ελεύθερη ρίζα µε 

το µονήρες ηλεκτρόνιο σε ανόργανο φώσφορο, ελεύθερη ρίζα άγνωστης 

δοµής, µάλλον ανθρακικού σκελετού, ελεύθερη ρίζα µε µονήρες ηλεκτρόνιο σε 

άτοµο θείου, ελεύθερη ρίζα άγνωστης δοµής (πιθανόν αζωτούχο υλικό 

φύλλων καπνού) και η ελεύθερη ρίζα, µίγµα κινόνης-ηµικινόνης-υδροκινόνης. 

Η τελευταία µάλιστα είναι η κύρια ρίζα µακράς διάρκειας ζωής και είναι 

εγκλωβισµένη µέσα στους πόρους του απανθρακωµένου πολυµερούς της 

πίσσας.  

Οι κινόνες σχηµατίζονται εύκολα κατά την καύση του καπνού του τσιγάρου. 

Μπορούν να αντιδράσουν µε το οξυγόνο και να το µετατρέψουν σε 

υπεροξειδικό ανιόν (Ο2-) και στην συνέχεια σε υπεροξέιδιο του υδρογόνου 

(Η2Ο2). Το Η2Ο2 µε την επίδραση µεταλλικών ιόντων, π.χ. του σιδήρου, 

παράγει ρίζες υδροξυλίου (ΗΟ-), οι οποίες είναι ιδιαίτερα τοξικές και µπορούν 

να προκαλέσουν βλάβες σε διάφορα βιοµόρια (DNA, πρωτεΐνες, λιπίδια, 

υδατάνθακες).35, 36 

Η τοξική δράση της πίσσας σε ευαίσθητες κυψελιδικές περιοχές των 

πνευµόνων ξεκινάει µε την έντονη οξειδωτική της δράση λόγω της 

παραγωγής Η2Ο2 και άλλων οξυγονούχων ελευθέρων ριζών και έχει ως 

αποτέλεσµα να καταστρέφονται αντιοξειδωτικές βιταµίνες (π.χ. C και E) και 
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ενζυµικές αντιοξειδωτικές ουσίες. Το γεγονος αυτό σηµαίνει  δραστική µείωση 

των ενδογενών αµυντικών µηχανισµών που προστατεύουν βιοµόρια,  

ενζυµικές λειτουργίες και ανάπτυξη οξειδωτικού στρες. Επιπλέον, η 

προστασία του DNAείνια µειωµένη και µπορούν έυκολα να συµβούν 

οξειδωτικές βλάβες στις νουκλεοβάσεις, ενώ οι επιδιορθωτικοί µηχανισµοί δεν 

µπορούν να λειτουργήσουν αποτελεσµατικά.37, 38  

Η οξειδωτική-αναγωγική δράση του καπνού του τσιγάρου στους πνεύµονες 

προκαλεί ακόµη µια σηµαντική βλαβέρη αντίδραση, την απελευθέρωση 

σιδήρου από την φερριτίνη ( πρωτεΐνη που κυκλοφορεί συµπλοκοποιηµένο 

δισθενή σίδηρο σε φυσιολογικά κυτταρικά διαµερίσµατα) στα υγρά των 

πνευµόνων. Η απελευθέρωση σιδήρου µε το Η2Ο2 της πίσσας δηµιουργρί 

ιδανικές συνθήκες για την παραγωγή τοξικών ριζών υδροξυλίου. Η 

συγκέντρωση σιδήρου στον πνεύµονα των καπνιστών έχει προσδιορισθεί 

κατά τις εγχειρήσεις του θώρακα και των πνευµόνων, όπου συγκεντρώνονται 

υδαρή άλατα σιδήρου. Παρόµοια, οι εγχειρήσεις των πνευµόνων δείχνουν ένα 

απανθρακωµένο στρώµα πίσσας που καλύπτει τους πνεύµονες. Οι ελεύθερες 

ρίζες της πίσσας παραµένουν ενεργές στον πνεύµονα του καπνιστή 

προκαλώντας βλαβερές επιπτώσεις στο ευαίσθητο αυτό όργανο.39 

Στην αέρια φάση του καπνού του τσιγάρου, οι ελεύθερες ρίζες βρίσκονται 

σε µικρότερες συγκεντρώσεις σε σχέση µε την πίσσα και οι περισσότερες 

είναι αρκετά ασταθείς. Στην φάση αυτή έχει διαπιστωθεί, εκτός των άλλων και 

η παρουσία υπεροξυνιτρώδους σνιόντος (Ο=ΝΟΟ-), το οποίο πιθανόν 

σχηµατίζεται από την ρίζα του µονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ.) και του 

υπεροξειδικού ανιόντος (Ο2
.). Το υπεροξυνιτρώδες ανιόν είναι γνωστό για την 

ισχυρή τοξική του δράση και έχει, όπως και η πίσσα, την ικανότητα να 

προκαλεί χρωµοσωµικές βλάβες στο DNA των κυττάρων, να υπεροξειδώνει 

τα λιπίδια των κυτταρικών µεµβρανών στους πνεύµονες και να επαυξάνει το 

οξειδωτικό stress. 40, 41 

Συµπερασµατικά, οι ελεύθερες ρίζες που σχηµατίζονται  από την καύση 

του καπνού του τσιγάρου είναι ιδιαίτερα επιβλαβείς και προκαλούν αυξηµένη 

νοσηρότητα και θνησιµότητα σε καπνιστές και παθητικούς. Οι κυριότερες 

βλάβες από τον καπνό του τσιγάρου προκαλούνται στο αναπνευστικό 
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σύστηµα. Το κάπνισµα αυξάνει τον κίνδυνο των βλαβών στα όργανα του 

αναπνευστικού συστήµατος και ανάπτυξης καρκίνου του πνεύµονα και άλλων 

ειδών καρκίνου, ενώ µαζί µε την διατροφή αποτελούν σηµαντική αιτία 

νοσηρότητας και θνησιµότητας από τις ασθένειες του κυκλοφορικού 

συστήµατος (καρδιαγγειακές ασθένειες), µέσω µηχανισµών υπεροξείδωσης 

λιποπρωτεϊνών και πρόκληση αθηροµατικών πλακών.42, 43      

 

  1.5 Αντιοξειδωτικοί µηχανισµοί 

Γενικά σαν µόρια µε αντιοξειδωτική δράση χαρακτηρίζονται οι ουσίες που 

όταν βρεθούν έστω και σε µικρή συγκέντρωση µαζί µε το κατάλληλο 

υπόστρωµα έχουν την ικανότητα να παρεµποδίζουν ή τουλάχιστον να 

επιβραδύνουν την οξείδωση βιολογικών µορίων. Επιπλέον, το µόριο που 

δηµιουργείται µετά την αντίδραση του αντιοξειδωτικού µε το υπόστρωµα θα 

πρέπει να είναι σταθερό ή να σταθεροποιείται µε ενδοµοριακούς δεσµούς 

υδρογόνου ή µε περαιτέρω οξείδωση. Άλλος παράγοντας που επίσης παίζει 

σηµαντικό ρόλο όσον αφορά την εκδήλωση της αντιοξειδωτικής δράσης είναι 

και η βιοδιαθεσιµότητα της ουσίας στον τόπο της βιολογικής δράσης που 

σχετίζεται µε την λιποφιλία ή την υδροφιλία του µορίου. 

 Γενικά οι ενώσεις που διαθέτουν αντιοξειδωτική δράση κατατάσσονται 

σε τρεις κύριες κατηγορίες ανάλογα µε τον µηχανισµό δράσης τους: 

1. Μόρια που δρουν προφυλακτικά αποτρέποντας τον σχηµατισµό 

ελευθέρων ριζών, είτε αναστέλλοντας τη δράση ενζύµων που 

παράγουν ελεύθερες ρίζες (όπως είναι η οξειδάση της ξανθίνης και η 

πρωτεϊνική κινάση C), είτε σχηµατίζοντας χηλικά σύµπλοκα µε τα 

στοιχεία µετάπτωσης (όπως µε τον σίδηρο ή το χαλκό). 

2. Μόρια µε αποτελεσµατικά εκκαθαριστική δράση πάνω στις 

ελεύθερες ρίζες που διακόπτουν τις αλυσιδωτές αντιδράσεις της 

υπεροξείδωσης των βιολογικών µορίων είτε κατά την έναρξη είτε κατά 

την παραγωγή. 

3. Αντιοξειδωτικά που σχετίζονται µε τους επιδιορθωτικούς 

µηχανισµούς του κυττάρου. 

 

Η βλαπτική δράση των ελευθέρων ριζών και των δραστικών µορφών 

οξυγόνου και αζώτου ελέγχεται από αντιοξειδωτικούς αµυντικούς 
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ενζυµατικούς και µη ενζυµατικούς µηχανισµούς. Οι  ROS παράγονται 

συνέχεια σε µικρές ποσότητες κατά τον φυσιολογικό µεταβολισµό των 

κυττάρων του οργανισµού. Όλοι οι αερόβιοι οργανισµοί έχουν αναπτύξει 

µηχανισµούς για να εξουδετερώνουν τις βλαπτικές επιδράσεις των ROS. 

Εκτός από την προστασία που προσφέρει στο κύτταρο η δοµή του, αυτό 

έχει τις εξής τρεις βασικές γραµµές άµυνας: 

 

1. Η πρώτη γραµµή άµυνας αποτελείται από ένζυµα όπως δισµουτάση του 

υπεροξειδίου, υπεροξειδάση της γλουταθειόνης, καταλάση και ορισµένες 

µεταλλοπρωτείνες που ‘’εκκαθαρίζουν’’ καταλυτικά τις ROS. Πιο αναλυτικά η 

δισµουτάση του υπεροξειδίου (superoxide dismutase-SOD) µετατρέπει την 

ρίζα οξυγόνου σε υπεροξείδιο του υδρογόνου, το οποίο εν συνεχεία µε την 

δράση του ενζύµου καταλάση (catalase) µετατρέπεται σε νερό και µοριακό 

οξυγόνο ως εξής: 

 ·O2
- + ·O2

- + 2Η+ + SOD → H2O2 + O2 

  2 H2O2 + catalase → 2H2O + O2                                                           

Η υπεροξειδάση της γλουταθειόνης(glutathione peroxidase) η οποία 

οξειδώνει την γλουταθειόνη και µετατρέπει το υπεροξείδιο του υδρογόνου σε 

νερό κατά την αντίδραση: 

H2O2 +2GSH + glutathione peroxidase → GSSG + 2 H2O 

 

2. Η δεύτερη γραµµή άµυνας του ανθρώπινου οργανισµού στη βλαπτική 

δράση των ROS αποτελείται από σειρά µη ενζυµατικών συστηµάτων που 

περιλαµβάνουν λιπόφιλες και υδρόφιλες αντιοξειδωτικές ουσίες οι οποίες είναι 

είτε ενδογενείς είτε εξωγενείς. Τέτοιες είναι η βιταµίνη Ε, το ασκορβικό οξύ, η 

αλβουµίνη, η τρανσφερρίνη, η απτοσφαιρίνη, η αιµοπηξίνη, διάφορες θειόλες, 

όπως η GSH, η ουµπικινόλη και η χολερυθρίνη. Πιο αναλυτικά το ασκορβικό 

οξύ (βιταµίνη C) θεωρείται αντιοξειδωτική ουσία και ασκεί προστατευτική 

δράση στις κυτταρικές µεµβράνες. Συµµετέχει και σε άλλες ενζυµατικές 

αντιδράσεις όπως υδροξυλιώσεις (υδροξυλίωση λυσίνης και προλίνης, 

βιοσύνθεση των κορτικοστεροειδων κ.α). Η ύπαρξή της έχει βασική σηµασία 

για τον σχηµατισµό του κολλαγόνου, των τοιχωµάτων των αγγείων, των 

χόνδρων, της οστείνης και της οδοντίνης. ∆ίνεται σαν αντιοξειδωτικό για να 
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αυξήσει την αντίσταση του οργανισµού, σε ασθένειες του κολλαγόνου, στην 

επούλωση των πληγών κ.α. 

Η βιταµίνη Ε µε µητρική ένωση την τοκόλη συνίσταται από δύο σειρές 

ενώσεων τις τοκοφερόλες και τις τοκοτριενόλες. Οι τοκοφερόλες είναι τέσσερις 

οι α,β,γ και δ, αντίστοιχα και οι τοκοτριενόλες χωρίζονται στις α-, β-, γ- και δ- 

τοκοτριενόλη. Η α-τοκοφερόλη είναι η πιο δραστική τοκοφερόλη της βιταµίνης 

Ε και σ’ αυτήν οφείλεται η βιολογική δράση της βιταµίνης. Η βιταµίνη Ε 

παγιδεύει τις ελεύθερες ρίζες και τις µετατρέπει σε τοκοφερολόξυ ρίζες που 

είναι σχετικά σταθερές, σταµατάει µε τον τρόπο αυτό την αλυσιδωτή 

αντίδραση που έχει ως αποτέλεσµα τον σχηµατισµό δραστικών ελευθέρων 

ριζών και προστατεύει την κυτταρική µεµβράνη εµποδίζοντας την 

υπεροξείδωση των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων. Συµβάλει έτσι στη 

διατήρηση της καλής κατάστασης του οργανισµού και την επιβράδυνση του 

γήρατος. Τέλος βοηθά στην αντιµετώπιση της υπερχοληστεριναιµίας. 

 

3. Η τρίτη γραµµή άµυνας του οργανισµού στη βλαπτική επίδραση των 

ROS θεωρούνται οι µηχανισµοί αποκατάστασης ή πλήρους αποικοδόµησης 

των προσβληθέντων πρωτεϊνών, νουκλεικών οξέων και λιπιδίων44. 

 1.5.1 Κάπνισµα και αντιοξειδωτικά 

Όπως έχει ήδη  αναφερθεί ο καπνός του τσιγάρου αυξάνει την παραγωγή 

ελευθέρων ριζών στα κύτταρα ή αλλιώς αυξάνει το επίπεδο του οξειδωτικού 

stress σ’ αυτά. Για την αντιµετώπιση και την αποτροπή παραγωγής 

ελευθέρων ριζών αναζητούνται συνεχώς από τους επιστήµονες ουσίες ή 

εκχυλίσµατα που παρέχουν προστασία.  

Ιδιαίτερα έχει µελετηθεί η προστατευτική δράση ορισµένων βιταµινών, 

κυρίως των C και E, τόσο απέναντι στο οξειδωτικό stress γενικά, όσο και 

συγκεκριµένα απέναντι σ’ αυτό που προκαλείται από  τον καπνό του 

τσιγάρου. Οι C και , καθώς και συνδυασµοί τους, φαίνεται να ασκούν µια 

σηµαντική προστατευτική δράση στα κύτταρα, µε το συνδυασµό δε των δύο 

να έχει καλύτερα αποτελέσµατα έναντι των αντίστοιχων µεµονωµένων. 

Επίσης, το ασκορβικό οξύ και η α-τοκοφερόλη µειώνουν πολύ τις 

φλεγµονώδεις αντιδράσεις στους πνεύµονες µετά από έκθεση σε καπνό 

τσιγάρου και µάλιστα πιο αποτελεσµατικά παρουσία και των δυο βιταµινών.45 
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Τα καροτενοειδή είναι γνωστά για τις αντιοξειδωτικές τους ιδιότητες. 

Παρόλα αυτά, σύµφωνα µε πολυάριθµες µελέτες το β-καροτένιο και άλλα 

καροτενοειδή δεν πρέπει να λαµβάνονται από καπνιστές. Έχει διαπιστωθεί ότι 

σε µεγάλες δόσεις β-καροτένιου έχουν επιβλαβή αποτελέσµατα στον καρκίνο 

του πνεύµονα και σε καρδιαγγειακές παθήσεις. Σε γενικές γραµµές, τα 

καροτενοειδή αποτελούν ουσίες που προάγουν την υγεία ότνα λαµβάνονται 

σε φυσιολογικές και όχι µεγάλες δόσεις όπως και όλες οι αντιοξειδωτικές 

ουσίες αλλά εν προκειµένω µόνο ορισµένο µέρος του ανθρώπινου 

πληθυσµού µπορεί να επωφεληθεί από αυτά (οι µη καπνιστές). 46, 47Τα 

επιβλαβή αποτελέσµατα της των καροτενοειδών µε τον καπνό του τσιγάρου 

εξαρτώνται από τον τύπο του καροτενοειδούς, την δόση του, την κυτταρική 

περιοχή που δρα και την αλληλεπίδραση του µε άλλα αντιοξειδωτικά.48,49 

Η αναζήτηση ουσιών και εκχυλισµάτων από την φύση και η έρευνα της 

προστατευτικής τους δράσης είναι αρκετά διαδεδοµένες. Ιδιαίτερα σύνηθες 

είναι να ελέγχονται για την προστατευτική τους δράση εκχυλίσµατα πλούσια 

σε βιοφλαβονοειδή.  

Στο συγκεκριµένο εργαστήριο έχουν µελετηθεί σε in vivo  και in vitro 

επίπεδο ουσίες όπως P.halepensis, P.brutia, P.radiatta,P.attenuata, P.nigra 

που έχουν δώσει ενθαρρυντικά αποτελέσµατα και οδηγούν στο συµπέρασµα 

πως όσον αφορά το δέρµα παρατηρείται µεγαλύτερη προστασία σε τοπικές 

εφαρµογές παρά σε per os.      

 

1.6.2. Ηλιακή ακτινοβολία και αντιοξειδωτικά 

Η έκθεση στην UV ακτινοβολία όπως προαναφέρθηκε έχει πολλές 

βιολογικές επιπτώσεις στο δέρµα. Η UVB ακτινοβολία απορροφάται από το 

DNA προκαλώντας εγκαύµατα και χρωµοσωµική καταστροφή τα οποία 

µερικές φορές οδηγούν σε ανάπτυξη καρκίνου του δέρµατος. Η UVA 

ακτινοβολία λειτουργεί κυρίως µέσω της δηµιουργίας ενεργών µορίων του 

οξυγόνου (ROS) που είναι σε µεγάλο βαθµό υπεύθυνες για την γήρανση του 

δέρµατος και την καρκινογένεση. 

Σήµερα για την προστασία από την UV ακτινοβολία χρησιµοποιείται 

πληθώρα αντηλιακών και αντιοξειδωτικών ουσιών. 
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Τα αντηλιακά παρέχουν προστασία κυρίως ενάντια στην UVB ακτινοβολία 

και στην οποία αναφέρεται και ο δείκτης προστασίας. Ταυτόχρονα όµως 

παρέχουν προστασία και στην UVA ακτινοβολία. 

Τα ενεργά συστατικά των αντηλιακών ενάντια στην  UVΒ ακτινοβολία 

ανήκουν σε δύο κατηγορίες: τα UV φίλτρα και τις ουσίες µε αντιοξειδωτικές 

ιδιότητες. Τα αντηλιακά φίλτρα χωρίζονται σε οργανικά και ανόργανα και 

συνήθως χρησιµοποιούνται υπό την µορφή µιγµάτων γιατί κανένα από µόνο 

του δεν προσφέρει την ιδανική αντηλιακή προστασία ή προστασία στο 

µεγαλύτερο µέρος του φάσµατος της ηλιακής ακτινοβολίας.50  

Όσον αφορά, τις ουσίες µε αντιοξειδωτική δράση που συµβάλλουν στην  

προστασία  του δέρµατος από την ηλιακή ακτινοβολία ο ίδιος ο οργανισµός 

για την προστασία του το επιτυγχάνει µε την ύπαρξη πολυάριθµων ενζύµων 

και συνεργικών δράσεων µεταξύ αντιοξειδωτικών ουσιών. 

Παράλληλα όµως πολλές είναι οι αντιοξειδωτικές ουσίες που εισέρχονται 

στον οργανισµό µε την διατροφή. Μερικά διαιτητικά προϊόντα µπορούν να 

προµηθεύσουν το δέρµα µε συµπληρωµατικά αντιοξειδωτικά. Οι κατεχίνες του 

τσαγιού και κυρίως η γαλλική επιγαλλοκατεχίνη (EGCG) αναστέλλει την 

απελευθέρωση υπεροξειδίου του υδρογόνου που προκαλείται από την UVB 

ακτινοβολία και την ενεργοποίηση της πρωτεΐνης AP -1, έχοντας έτσι 

προστατευτικές ιδιότητες ενάντια στην καρκινογένεση και τον ερεθισµό. Η 

Σιλιβίνη είναι δραστικό αντιοξειδωτικό το οποίο παγιδεύει τις ελεύθερες ρίζες, 

αναστέλλει την έναρξη της καρκινογένεσης και τις κυτταροκίνες που είναι 

υπεύθυνες για τον ερεθισµό και την παραγωγή  επιθηλιακών κυττάρων που 

προκαλείται από την UVB ακτινοβολία. 

Οι βιταµίνες Ε και C και η καφεΐνη  είναι συµπληρωµατικά αντιοξειδωτικά. 

Καθότι, βρέθηκε ότι η βιταµίνη C έχει πολύ µικρή δράση στα ερυθήµατα που 

προκαλούνται από την ηλιακή ακτινοβολία αλλά είναι αναγκαία για τον 

επανασχηµατισµό της βιταµίνης Ε όταν αυτή µετατρέπεται σε ελεύθερη ρίζα. 

Ενώ η βιταµίνη Ε δρα προλαµβάνοντας την λιπιδική υπεροξείδωση. 

   Η βιοδιαθεσιµότητα και η ικανότητα διείσδυσης των ουσιών αυτών από 

καλλυντικοτεχνικές µορφές έχει αποδειχθεί ότι είναι πολύ µικρές σε σύγκριση 

µε την per os  τους χορήγηση.51 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΣΚΟΠΟΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Η επίδραση του τσιγάρου και της ηλιακής ακτινοβολίας στην υγεία 

αποτελούν αντικείµενα µείζονος σηµασίας και ιδιαίτερα τις τελευταίες 

δεκαετίες. 

Τόσο λόγω της αύξησης, παγκοσµίως, του αριθµού των καπνιστών όσον 

αφορά το κάπνισµα όσο και της αύξησης της βλαβερής επίδρασης της 

ηλιακής ακτινοβολίας λόγω της περιβαλλοντικής καταστροφής. 

Σκοπός της παρούσας διπλωµατικής εργασίας ήταν να εξετάσει την 

επίδραση του καπνού του τσιγάρου και της ηλιακής ακτινοβολίας µεµονωµένα 

και σε συνδυασµό σε αρσενικούς και θηλυκούς µύες τύπου SKH-HR2.  

Oι επιδράσεις τους εξετάστηκαν µε την εκτίµηση του οξειδωτικού stress, 

την µέτρηση άδηλης απώλειας νερού της επιδερµίδας και την κλινική 

παρακολούθηση. 

Επιπλέον, εξετάστηκε η πιθανή προστατευτική δράση διαλύµατος του 

λυοφιλοποιηµένου εκχυλίσµατος του φυτού Tayberry. 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΙ 

2.1 Υλικά 

Πειραµατόζωα 

Τα πειραµατόζωα που χρησιµοποιηθήκαν στην µελέτη µας ήταν θηλυκοί και 

αρσενικοί µύες τύπου  SKH-HR2 (άτριχοι µε µελανίνη), νεαρής ηλικίας και 

σωµατικού βάρους µεταξύ 25-30 gr. Ήταν  σε adlibidum διατροφή και  διατηρούντο 

σε αυστηρές συνθήκες θερµοκρασίας δωµατίου (~25οC) και σε ξηρή ατµόσφαιρα.  

 

  Καπνός τσιγάρου 

Χρησιµοποιήθηκαν τσιγάρα της ελληνικής καπνοβιοµηχανίας ΑSSOS 

Παπαστράτος χωρίς φίλτρο, µε συγκέντρωση σε πίσσα 10mg και νικοτίνη 

0,7mg, τα οποία διατηρούντο στους 40C. 
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Ηλιακή ακτινοβολία 

Η έκθεση των πειραµατοζώων έγινε µε λάµπα τύπου Astralux, type 

UVAMED, Hartford, US ισχύος αντίστοιχα 1337µW/cm2 για την UVA και 

143µW/cm2 για την UVB ακτινοβολία και συνολικής ενέργειας 86mJ/cm2.    

 

Tayberry 

Προέρχεται από το φυτό Rubus longanonobaccus και αποτελεί 

διασταύρωση δύο ειδών βατόµουρου του raspberry και του blackberry. Ο 

καρπός του έχει κόκκινο χρώµα που οφείλεται στις ανθοκυανίδες που αυτό 

περιέχει. Έχουν εντοπισθεί πέντε κυανιδικά παράγωγα. Και τέλος περιέχονται 

ασκορβικό οξύ και φαινόλες. 52, 53  

 

Υλικά και αντιδραστήρια 

� Φυσιολογικός ορός 

� ∆ιάλυµα ισοπροπανόλης: απιονισµένο νερό (70:30) για απούµανση 

� Kit για την µέτρηση των ελευθέρων ριζών µε την µέθοδο φθορισµού 

του Ακετυλεστέρα 5-6- χλώροµέθυλο 2’-7’-δίχλωρο δίυδρο-οξικής 

φλουορεσκεΐνης (CM-H2DCFDA)(Molecular Probes) 

� Καρβόξυµέθυλοκυτταρίνη (CMC) 

 

Όργανα 

� Φυγόκεντρος Hettich Roto Silenta 3 (Αυστρία) για την φυγοκέντρηση 

των διαλυµάτων 

� Fluostar BMG (Γερµανία) για την µέτρηση της έντασης φθορισµού 

και την µέτρηση απορρόφησης 

� Ψηφιακή φωτογραφική µηχανή SONY DSC-W570 για την κλινική 

παρατήρηση 

� Θάλαµος µε προσαρµοσµένη συσκευή καπνίσµατος Ismatec SA, 

model CH8152, type MCF(Glattburg-Zurich) 

� Θάλαµος µε προσαρµοσµένη συσκευή καπνίσµατος και 

ακτινοβόλησης µε  λάµπα τύπου Astralux, type UVAMED, Hartford, 

US µε ισχύ συνολικής ακτινοβολίας 86mJ/cm2 και αντίστοιχα 

1337µW/cm2 για την UVA και 143µW/cm2 για την UVB ακτινοβολία. 

� Tewameter, Coyrage and khazaka, Germany .   
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2.2 Μέθοδοι 

 

2.2.1 Παρασκευή αντιδραστηρίων 

 

2.2.1.1 Παρασκευή διαλύµατος κρυστάλλων από τον φλοιό του 

µούρου Tayberry 

Μετά από λυοφιλοποίηση του φυτού Tayberry λαµβάνεται ο φλοιός σε 

µορφή κρυστάλλων.  

Στην συνέχεια παρασκευάζεται το διάλυµα µε την διάλυση της ουσίας σε 

απιονισµένο νερό όπου και αφήνεται σε σκοτάδι για τρεις ηµέρες. 

Ακολουθεί, προσθήκη CMC, (υπό ανάδευση, σε θερµοκρασία δωµατίου, 

για µια ηµέρα), για την µετατροπή του διαλύµατος σε γέλη σε ποσοστό τρία 

τοις εκατό. 

 

2.3 Πρωτόκολλα 

 

2.3.1Πρωτόκολλο µέτρησης άδηλης απώλειας νερού και κλινικής 

παρατήρησης 

Πριν την εφαρµογή του σκευάσµατος, εκτελείτο µέτρηση της άδηλης 

απώλειας νερού της επιδερµίδας σε όλες τις οµάδες µυών µε το tewameter, 

courage and khazaka, germany , κλινική παρατήρηση και λήψη φωτογραφιών 

των µυών µε περιοδικότητα µετρήσεων και φωτογραφιών µια φορά την 

εβδοµάδα και κλινική παρατήρηση τριών ηµερών. 

 

2.3.2 Πρωτόκολλο καπνίσµατος µυών 

Τοποθετούµε τους µύες σε κλουβιά ανά τέσσερις αφού πρώτα έχει 

εφαρµοσθεί η προς µελέτη γέλη που αντιστοιχεί σε δόση 5mg/cm2. 

Εντός του θαλάµου έχει προσαρµοσθεί ειδική συσκευή καπνίσµατος 

(Ismatec SA, model CH8152, type MCF, Glattburgg-Zurich), η οποία είναι 

ρυθµισµένη σε όγκο 35ml, διάρκεια puff 2sec, και συχνότητα puff 1ανά 3sec. 

Καπνίζονται 8 τσιγάρα και µετά το κάπνισµα αυτών τα ζώα παραµένουν στον 

θάλαµο. Την εποµένη ακολουθεί εξαερισµός των θαλάµων για χρόνο δέκα 

λεπτών. Η διαδικασία επαναλαµβάνεται πέντε φορές την εβδοµάδα. 
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2.3.3 Πρωτόκολλο ακτινοβόλησης εν παραλλήλω µε κάπνισµα µυών 

Όσον αφορά το κάπνισµα των µυών ακολουθήθηκε η ίδια διαδικασία σε 

άλλο θάλαµο. Επιπλέον, όµως, ταυτόχρονα εφαρµόσθηκε προσοµοιωµένη 

ηλιακή ακτινοβολία επί δεκάλεπτο.     

 

2.3.4 Πρωτόκολλο µέτρησης οξειδωτικού στρες  

Όργανα και υλικά: 1. Ζυγός (College B154, Mettler-Toledo, Switzerland), 2. 

χειρουργικό ψαλιδάκι, 3. Το προς εξέταση τµήµα του δέρµατος, 4. Υάλινος 

υποδοχέας οµογενοποίησης, 5.Αυτοσχέδιος ηλεκτρικός οµογενοποιήτης, 6. Μη 

ηπαρινισµένα eppendorf, 7.Καλάθι µε πάγο, 8. φυγόκεντρος (SIGMA 202 MK),       

9. Αυτόµατες µικροπιπέτες (Costar), 10. Φιαλίδιο που περιέχει 50µg CM-H2DCFDA ( 

µη φθορίζον χλωροµέθυλο παράγωγο της φλουοροσκεΐνης) (Mocecular Probes) 11. 

Vortex (MS1 Minishaker ΙΚΑ®), 12.Πλακίδιο 96 πηγαδιών (96 wells, Costar), 13. 

Fluostar BMG (Γερµανία). 

 

 

Η διαδικασία που ακολουθήθηκε ήταν η ακόλουθη: 

Οµογενοποίηση δέρµατος 

Για κάθε τµήµα δέρµατος έγιναν τα παρακάτω: 

Ζυγίστηκε τµήµα του δέρµατος 120-130 mg. Στη συνέχεια αυτό τεµαχίστηκε σε 

µικρά κοµµάτια µε το ψαλίδι, τα οποία προστέθηκαν στον υποδοχέα της 

οµογενοποίησης µαζί µε 1ml φυσιολογικού ορού. Ακολούθησε οµογενοποίηση στον 

αυτοσχέδιο οµογενοποιητή για 3 λεπτά, ενώ παράλληλα έγιναν και 3 chilling 

βυθίζοντας τον υποδοχέα της οµογενοποίησης στο καλάθι µε τον πάγο. Το διάλυµα 

της οµογενοποίησης συλλέχθηκε σε µη ηπαρινισµένο eppendorf, φροντίζοντας όσο 

το δυνατόν να µην περιέχει τυχόν υπολείµµατα δέρµατος και αποθηκεύτηκε στον 

υπερκαταψύκτη στους -80οC. 

Φυγοκέντρηση  

Όλα τα διαλύµατα οµογενοποίησης δέρµατος φυγοκεντρήθηκαν στις 10600 

στροφές, στους 4οC,για 30 λεπτά. Πριν ξεκινήσει η φυγοκέντρηση, τα διαλύµατα 

ήταν σε θερµοκρασία δωµατίου (25οC). 

Μέτρηση οξειδωτικού στρες στο δέρµα 

Α) Παρασκευάσθηκε διάλυµα CM-H2DCFDA  2µΜ ως εξής: 
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Στο φιαλίδιο που περιείχε 50µg CM-H2DCFDA σε µορφή σκόνης, προστέθηκαν 

150µl αιθανόλης µε µικροπιπέτα, κλείστηκε γρήγορα το καπάκι του  φιαλιδίου και 

έγινε ανάδευση στο Vortex στις 1800 στροφές για 10 sec. 

Β) Έγινε λήψη 100µl µε µικροπιπέτα από το υπερκείµενο υγρό του διαλύµατος 

οµογενοποίησης, εν συνεχεία αυτό µεταφέρθηκε σε πηγαδάκι του πλακιδίου και 

προστέθηκαν 100µl φυσιολογικού ορού µε µικροπιπέτα. Έγινε επανάληψη της 

διαδικασίας αυτής για κάθε ένα διάλυµα οµογενοποίησης. Στο αρχικό και στο τελικό 

πηγάδι (ανάµεσα σε αυτά που έχουν ήδη τοποθετηθεί τα δείγµατα) τοποθετήθηκαν 

200µl φυσιολογικού ορού µε µικροπιπέτα. 

Γ) Σε κάθε ένα πηγάδι (συµπεριλαµβανοµένων και αυτών µε φυσιολογικό ορό) 

προστέθηκαν 5µl από το διάλυµα CM-H2DCFDA µε µικροπιπέτα. 

∆) Έγινε ανάδευση του πλακιδίου στο Vortex στις 300 στροφές για 10 min. 

Ε) Τοποθετήθηκε το πλακίδιο (χωρίς καπάκι) στο Fluostar BMG στις εξής 

ρυθµίσεις: 

Φίλτρο διέγερσης 485 nm, φίλτρο εκποµπής 520 nm, Gain 20, Flashes 200, delay 

possessing 1 sec, shaking 15 sec, 3 min before each cycle, 170 rounds per min. 

Έγινε επώαση για 50 λεπτά στους 37oC. 

ΣΤ) Μετά το πέρας των 50 λεπτών πήραµε την µέτρηση της έντασης του 

φθορισµού.  

 

2.4 Μεθοδολογία 

Τα πειράµατα εκτελέσθηκαν σε άτριχους µύες αρσενικού και θηλυκού γένους 

τύπου SKH-HR2. 

Κατά την παραλαβή τους από την αποικία του εργαστηρίου και την οµαδοποίηση 

τους αφέθηκαν για µια εβδοµάδα στον χώρο όπου θα γίνονταν τα πειράµατα προς 

εγκλειµατισµό τους. 

Η οµαδοποίηση έγινε σύµφωνα µε το φύλο, την χρήση ή όχι σκευάσµατος και το 

κάπνισµα σε συνδυασµό µε ακτινοβόληση ή χωρίς. Τέλος υπήρξε και οµάδα 

µαρτύρων. 

Έτσι, οι οµάδες που προέκυψαν µε βάσει την ικανότητα διεξαγωγής 

αποτελεσµάτων µε στατιστική ασφάλεια αποτελούνταν η κάθε µια από επτά µύες και 

ήταν οι εξής: 

1.αρσενικά: 

• Φυσιολογικά 
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• Με έκθεση σε καπνό  

• Με έκθεση σε καπνό και εφαρµογή σκευάσµατος 

• Με έκθεση σε καπνό και ακτινοβολία 

• Με έκθεση σε καπνό και ακτινοβολία και εφαρµογή σκευάσµατος 

2.θηλυκά: 

Χρησιµοποιήθηκαν οι ίδιες οµάδες. 

 

Το σκεύασµα εφαρµοζόταν δύο φορές την ηµέρα, κάθε µέρα σε δόση 5mg/cm2 

επιφάνειας δέρµατος. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

3.1 κλινική παρατήρηση 

1η ηµέρα 

     

   

  8η ηµέρα 

καπνός 

     

 

Καπνός µε σκεύασµα 

     

 

 

 

Εικόνα 1. Αρσενικοί µύες Εικόνα 2. Θηλυκοί µύες 

Εικόνα 3. Αρσενικοί µύες 

Εικόνα 5. Αρσενικοί µύες 

 

Εικόνα 4. Θηλυκοί µύες 

 

Εικόνα 6. Θηλυκοί µύες 
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Καπνός- UV 

                  

 

 Kαπνός-UV µε σκεύασµα 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 7. Αρσενικοί µύες 

 

Εικόνα 9. Αρσενικοί µύες 

 

Εικόνα 8. Θηλυκοί µύες 

 

Εικόνα 10. Θηλυκοί µύες 
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15η ηµέρα 

Καπνός 

     

 

 

 

Καπνός µε σκεύασµα 

     

                 Εικόνα 13. Αρσενικοί µύες        Εικόνα 14. Θηλυκοί µύες 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 11. Αρσενικοί µύες 

 

Εικόνα 12. Θηλυκοί µύες 
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Καπνός- UV 

     

                Εικόνα 15. Αρσενικοί µύες        Εικόνα 16. Θηλυκοί µύες 

 

 

Καπνός-UV µε σκεύασµα 

     

                 Εικόνα 17. Αρσενικοί µύες        Εικόνα 18. Θηλυκοί µύες 
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22η ηµέρα 

καπνός 

     

                 Εικόνα 19. Αρσενικοί µύες       Εικόνα 20. Θηλυκοί µύες 

 

 

Καπνός µε σκεύασµα 

     

                 Εικόνα 21. Αρσενικοί µύες       Εικόνα 22. Θηλυκοί µύες 
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Καπνός-UV 

     

                 Εικόνα 23. Αρσενικοί µύες       Εικόνα 24. Θηλυκοί µύες 

 

Καπνός- UV µε σκεύασµα 

     

                 Εικόνα 25. Αρσενικοί µύες       Εικόνα 26. Θηλυκοί µύες 
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3.2 Μετρήσεις και παρατηρήσεις Άδηλης απώλειας νερού 

Πίνακας 4. Μετρήσεις άδηλης απώλειες σε φυσιολογικούς αρσενικούς και 

θηλυκούς µύες 

ΟΜΑΔΑ 1 ΟΜΑΔΑ ΕΛΕΓΧΟΥ - ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ      

ΧΡΟΝΟΣ 

(ΗΜΕΡΕΣ) 

ΑΡΣΕΝΙΚΟΙ ΜΥΕΣ  ΜΕΣΟΣ 

ΟΡΟΣ 
SD 

1 2 3 4 5 6 7 

1 12,7 15,4 18,1 20,8 16,2 15,9 19,2 16,9 2,7 

8 18,8 25,8 23,5 22 19,6 24,4 23,2 22,5 2,5 

15 23,4 24,9 25,2 24,6 23,5 25,2 24,5 24,5 0,7 

22 14,3 16,9 16,5 16,8 13,8 19,3 15,3 16,1 1,9 

          

ΧΡΟΝΟΣ 

(ΗΜΕΡΕΣ) 

ΘΥΛΗΚΟΙ ΜΥΕΣ ΜΕΣΟΣ 

ΟΡΟΣ 
SD 

1 2 3 4 5 6 7 

1 15,7 23 22,7 18,6 21,2 22,4 20,2 20,5 2,6 

8 22,2 20,8 25,8 26,7 21,4 24,7 25,4 23,9 2,3 

15 14,8 21,3 18,3 17,2 15,1 17,3 17,6 17,4 2,2 

22 12,7 14 15 16,2 13,9 15,8 14,2 14,5 1,2 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

∆ιάγραµµα 1. Αποτελέσµατα µετρήσεων άδηλης απώλειας νερού           
συναρτήσει του χρόνου σε φυσιολογικούς αρσενικούς και                 

θηλυκούς µύες 
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Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των φυσιολογικών αρσενικών και 

των φυσιολογικών θηλυκών:  

Ρ αξία και στατιστική σηµαντικότητα: 

8η ηµέρα  

Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,3088.  

Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται  στατιστικά ως µη 

σηµαντική.  

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας των αρσενικών µείον της  

οµάδας των θηλυκών ισούται µε -1,386   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς: Από -4,227 έως 1,455  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 1,0627   df = 12    

τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 1,304  

 

22η ηµέρα 

Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,0826  

Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται ότι είναι δεν είναι αρκετά 

σηµαντική στατιστικά. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας των αρσενικών µείον της 

οµάδας οµάδας των θηλυκών ισούται µε 1,586   95% διάστηµα εµπιστοσύνης 

της διαφοράς: Από -0,239 έως 3,410 

 ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:  

  t = 1,8936   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 0,837 
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Πίνακας 5. Μετρήσεις άδηλης απώλειας σε «καπνίζοντες» αρσενικούς και 

θηλυκούς µύες 

 
 

ΟΜΑΔΑ 2 ΟΜΑΔΑ KAΠNOY      

ΧΡΟΝΟΣ 

(ΗΜΕΡΕΣ) 

 

ΠΟΝΤΙΚΙΑ  
ΜΕΣΟΣ 

ΟΡΟΣ 
SD 

1 2 3 4 5 6 7 

1 17,2 19,6 15,3 21,2 23,2 22,1 25,1 20,5 3,4 

8 18,7 60,5 23,3 20,2 26,1 25,6 40,4 30,7 14,9 

15 14,1 32,4 14,2 16,2 23,1 22,3 36,4 22,7 8,9 

22 9,2 12,7 10,6 12,7 24,1 21,5 31,2 17,4 8,3 

          

ΧΡΟΝΟΣ 

(ΗΜΕΡΕΣ) 

ΘΥΛΗΚΑ ΠΟΝΤΙΚΙΑ ΜΕΣΟΣ 

ΟΡΟΣ 
SD 

1 2 3 4 5 6 7 

1 18,2 14,8 20,4 23,2 18,6 17,4 21,5 19,2 2,8 

8 29,3 15,8 18,3 21,3 22,5 17,9 23,6 21,2 4,5 

15 15,2 13,1 16,4 18,2 19,4 16,5 17,8 16,7 2,1 

22 10,5 10,8 13,1 56,5 18,8 17,8 31,2 22,7 16,5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

∆ιάγραµµα 2. Αποτελέσµατα µετρήσεων άδηλης απώλειας νερού           
συναρτήσει του χρόνου σε «καπνίζοντες» αρσενικούς και θηλυκούς µύες 
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Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των «καπνιζόντων» αρσενικών και 

των αντίστοιχων θηλυκών:  

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα: 

 

8η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,1352  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας των αρσενικών µείον της 

οµάδας των θηλυκών ισούται µε 9,443   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς: Από -3,402 µε 22,288  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 1,6017   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 5,896  

 

22η   ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,4671  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας των αρσενικών µείον 

της οµάδα των θηλυκών ισούται µε -5,243   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς: Από -20,451 έως 9,965 

 ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς: 

   t = 0,7511   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 6,980 
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Πίνακας 6. Μετρήσεις άδηλης απώλειας σε προστατευµένους «καπνίζοντες»  

αρσενικούς και θηλυκούς µύες 

 

 

ΟΜΑΔΑ 3 ΚΑΠΝΟΣ & ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ      

ΧΡΟΝΟΣ 

(ΗΜΕΡΕΣ) 

ΑΡΣΕΝΙΚΑ ΠΟΝΤΙΚΙΑ  ΜΕΣΟΣ 

ΟΡΟΣ 
SD 

1 2 3 4 5 6 7 

1 19,6 28,2 17,3 24,2 27,6 26,5 28,2 24,5 4,4 

8 15,9 27,1 14,1 19,5 27,5 26,1 28,4 22,7 6,0 

15 26,5 26,5 29,4 20 39 38,2 39,6 31,3 7,7 

22 12,1 13,3 13,8 13,4 14 13,2 12,7 13,2 0,6 

          

ΧΡΟΝΟΣ 

(ΗΜΕΡΕΣ) 

ΘΥΛΗΚΑ ΠΟΝΤΙΚΙΑ ΜΕΣΟΣ 

ΟΡΟΣ 
SD 

1 2 3 4 5 6 7 

1 21,3 22,5 23,7 24,6 21,4 19,6 18,4 21,6 2,2 

8 19,2 21 21,2 22 22,8 19,3 20,7 20,9 1,3 

15 16,4 15,7 18,4 18,2 18,4 15,3 15,6 16,9 1,4 

22 11,8 8,3 12,2 11,5 11,7 10,3 11,2 11,0 1,3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

∆ιάγραµµα 3. Αποτελέσµατα µετρήσεων άδηλης απώλειας νερού 
συναρτήσει του χρόνου 

Σε «καπνίζοντες» και προστατευµένους αρσενικούς και θηλυκούς µύες 
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Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των προστατευµένων 

«καπνιζόντων» αρσενικών και των αντίστοιχων θηλυκών:  

 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

8η ηµέρα 

  

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,4611  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας των αρσενικών µείον 

της οµάδας των θηλυκών ισούται µε 1,771   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς: Από -3,297 έως 6,840  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:    

t = 0,7615   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 2,326  

 

22η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,0019  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται  στατιστικά ότι είναι πολύ 

σηµαντική. 

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας των αρσενικών µείον 

της οµάδας των θηλυκών ισούται µε 2,214  95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς: Από 0,995 - 3,433 

 ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:  

  t = 3,9575   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 0,560  
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Πίνακας 7. Μετρήσεις άδηλης απώλειας σε «καπνίζοντες» ακτινοβοληµένους 

αρσενικούς και θηλυκούς µύες 

 

 

ΟΜΑΔΑ 4 ΟΜΑΔΑ UV ΚΑΙ ΚΑΠΝΟΣ      

ΧΡΟΝΟΣ 

(ΗΜΕΡΕΣ) 

ΑΡΣΕΝΙΚΑ ΠΟΝΤΙΚΙΑ  ΜΕΣΟΣ 

ΟΡΟΣ 
SD 

1 2 3 4 5 6 7 

1 95,7 88,9 91,2 73,1 66,5 81,2 67,3 80,6 11,8 

8 105,6 109,1 95,8 54,7 51,3 74,6 52 77,6 25,8 

15 79,3 95,1 80,8 55,8 50,5 74,1 53,7 69,9 16,8 

22 23,9 85,9 63,2 52,9 49,2 73,1 55,9 57,7 19,6 

          

ΧΡΟΝΟΣ 

(ΗΜΕΡΕΣ) 

ΘΥΛΗΚΑ ΠΟΝΤΙΚΙΑ ΜΕΣΟΣ 

ΟΡΟΣ 
SD 

1 2 3 4 5 6 7 

1 24,2 26,4 27,8 21,4 20,5 23,7 22,9 23,8 2,6 

8 13,1 21,5 25,4 19,5 18,6 21,2 19,8 19,9 3,7 

15 14,4 20,8 24,3 18,9 17,9 23,2 19,9 19,9 3,3 

22 14 16,6 19,7 18,3 16,4 18,2 17,4 17,2 1,8 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

∆ιάγραµµα 4. Αποτελέσµατα µετρήσεων άδηλης απώλειας νερού 
συναρτήσει του χρόνου 

Σε ακτινοβοληµένους, «καπνίζοντες» αρσενικούς και θηλυκούς µύες 
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Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των ακτινοβοληµένων µε UV 

ακτινοβολία και «καπνιζόντων» αρσενικών και των αντίστοιχων 

θηλυκών:  

 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

8η ηµέρα  

 

Η δίπλευρη τιµή Ρ είναι µικρότερη από 0,0001 

Από τα συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ότι είναι 

εξαιρετικά σηµαντική. 

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης: η µέση τιµή της οµάδας των αρσενικών µείον 

της οµάδας των θηλυκών ισούται µε 57.714 95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς: από 36,265-79,164 

Ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς: 

t= 5,8625 df=12 τυπικό σφάλµα της διαφοράς= 9,845 

 

  22η ηµέρα 

  

Η δίπλευρη τιµή P ισοδυναµεί µε 0.0001  

  από τα συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ότι είναι 

εξαιρετικά σηµαντική. 

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας των αρσενικών µείον 

της οµάδα των θηλυκών ισούται µε 40.500  95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς: Από 24,295 - 56,705  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 5,4453   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 7,438 
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Πίνακας 8. Μετρήσεις άδηλης απώλειας σε προστατευµένους «καπνίζοντες», 

ακτινοβοληµένους αρσενικούς και θηλυκούς µύες 

 

 

ΟΜΑΔΑ 5 ΟΜΑΔΑ UV ΚΑΙ ΚΑΠΝΟΣ ΜΕ ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ    

ΧΡΟΝΟΣ 

(ΗΜΕΡΕΣ) 

ΑΡΣΕΝΙΚΑ ΠΟΝΤΙΚΙΑ  ΜΕΣΟΣ 

ΟΡΟΣ 
SD 

1 2 3 4 5 6 7 

1 21 18,5 19,3 22,4 18,9 17,8 22,5 20,1 1,9 

8 9,8 17,8 17,5 20 15,4 16,7 17,2 16,3 3,2 

15 16,3 19 21 18,6 17,3 22,5 20,9 19,4 2,2 

22 15,9 22,6 24,3 19,8 18,1 23,1 21,4 20,7 3,0 

          

ΧΡΟΝΟΣ 

(ΗΜΕΡΕΣ) 

ΘΥΛΗΚΑ ΠΟΝΤΙΚΙΑ ΜΕΣΟΣ 

ΟΡΟΣ 
SD 

1 2 3 4 5 6 7 

1 23,4 19,8 20,2 19,2 18,7 21 21,9 20,6 1,6 

8 22,3 19,4 18,8 18 17,5 19,8 22 19,7 1,9 

15 19,4 18,5 17,9 17,6 16,8 18,4 20,5 18,4 1,2 

22 13,9 14,5 20 16,5 15,2 16,9 16,1 16,2 2,0 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

∆ιάγραµµα 5. Αποτελέσµατα µετρήσεων άδηλης απώλειας νερού 
συναρτήσει του χρόνου 

Σε ακτινοβοληµένους, «καπνίζοντες» και προστατευµένους αρσενικούς 
και θηλυκούς µύες 
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Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των ακτινοβοληµένων µε 

UV,«καπνιζόντων» και προστατευµένων αρσενικών και των 

αντίστοιχων θηλυκών:  

 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

8η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,0341  

  Με συµβατικά κριτήρια, αυτή η διαφορά θεωρείται στατιστικά σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας των αρσενικών µείον 

της οµάδας των θηλυκών ισούται µε -3,343   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς: Από -6,389 έως -0,297  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς: 

 t = 2,3912   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 1,398  

 

 22η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,0055  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ότι είναι πολύ  

σηµαντική. 

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας των αρσενικών µείον της 

οµάδας των θηλυκών ισούται µε 4,586  95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς: Από 1,624 - 7,548  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:  

  t = 3,3733   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 1,359  
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Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των φυσιολογικών αρσενικών και 

των «καπνιζόντων»:  

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα: 

8η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,5407  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας φυσιολογικά µείον 

της οµάδας καπνός ισούται µε 1,229   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς αυτής: Από -3.022 σε 5.479 

 ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 0,6297   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 1,951  

 

 22η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,5407  

∆ιάγραµµα 6. Αποτελέσµατα µετρήσεων άδηλης απώλειας νερού 
συναρτήσει του χρόνου 

Σε φυσιολογικούς, «καπνίζοντες» και προστατευµένους και µη αρσενικούς και 
θηλυκούς µύες 
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  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας φυσιολογικά µείον 

της οµάδας καπνός ισούται µε 1,229   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς αυτής: Από -3.022 σε 5.479  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:  

  t = 0,6297   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 1,951  

 

 

 

 

 

χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των «καπνιζόντων» αρσενικών και 

των προστατευµένων «καπνιζόντων»: 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

 

8η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,6273  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός µείον της 

οµάδας καπνός & σκεύασµα ισούται µε -1,414   95% διάστηµα εµπιστοσύνης 

της διαφοράς: Από -7,599 έως 4,770 

 ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:  

  t = 0,4983   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 2,838  
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 Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των φυσιολογικών θηλυκών και 

των «καπνιζόντων»: 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα: 

 

8η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,1980  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική.  

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας φυσιολογικά µείον της 

οµάδας  καπνός ισούται µε 2,614   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της διαφοράς 

αυτής: Από -1.566 σε 6.794  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς: 

 t = 1,3626   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 1,919  

 

22η ηµέρα 

  

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,2184  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική.  

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας φυσιολογικά µείον της 

οµάδας καπνός ισούται µε -8,129   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της διαφοράς 

αυτής: Από - 21,765 µε 5,508  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς: 

 t = 1,2987   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 6,259  

  

χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των «καπνιζόντων» θηλυκών και 

των προστατευµένων «καπνιζόντων»: 

 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα: 

8η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,8437  
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  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός µείον της 

οµάδας  καπνός & σκεύασµα ισούται µε 0,357   95% διάστηµα εµπιστοσύνης 

της διαφοράς: Από -3,504 έως 4,219  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς: 

 t = 0,2015   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 1,772 

 

22η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,0870  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται ότι είναι δεν είναι αρκετά  

σηµαντική στατιστικά.  

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός µείον της 

οµάδας καπνός & σκεύασµα ισούται µε 11.671   95% διάστηµα εµπιστοσύνης 

της διαφοράς: Από -1,973 µε 25,316 

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:  

  t = 1,8637   df = 12  τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 6,262  
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∆ιάγραµµα 7. Συνολικά Αποτελέσµατα των µετρήσεων άδηλης απώλειας νερού 
συναρτήσει του χρόνου 

Σε «καπνίζοντες» και προστατευµένους αρσενικούς και θηλυκούς µύες 
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Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των «καπνιζόντων» αρσενικών και 

των «καπνιζόντων» µε ακτινοβόληση UV: 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

 

8η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P είναι µικρότερη από το 0,0001  

  από τα συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται ότι είναι εξαιρετικά  

σηµαντική στατιστικά. 

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός µείον της 

οµάδας καπνός & UV ισούται -56.343   95% διάστηµα εµπιστοσύνης του 

διαφορά: Από -77,895 έως -34,791  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:  

  t = 5,6960   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 9,892 

 

22η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P είναι µικρότερη από το 0,0001  

  από τα συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται ότι είναι εξαιρετικά 

σηµαντική στατιστικά. 

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός µείον της 

οµάδας καπνός & UV ισούται -56.343   95% διάστηµα εµπιστοσύνης του 

διαφορά: Από -77,895 έως -34,791  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 5,6960, df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 9,892  

 

Χρήση t-test µεταξύ των «καπνιζόντων» µε ακτινοβόληση UV 

αρσενικών και των «καπνιζόντων» µε ακτινοβόληση UV και προστασία: 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

8η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P είναι µικρότερη από το 0,0001  
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  από τα συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται ότι είναι εξαιρετικά 

σηµαντική στατιστικά. 

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός & UV µείον της 

οµάδας  καπνός & UV & σκεύασµα ισούται µε 61.243   επίπεδο εµπιστοσύνης 

95% διάστηµα αυτή η διαφορά: Από 39,849 - 82,637 

 ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:    

t = 6,2372, df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 9,819 

 

22η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,0003  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται ότι είναι εξαιρετικά  

σηµαντική στατιστικά.                                                                              

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός & UV µείον της 

οµάδας καπνός & UV & σκεύασµα ισούται µε 36.986   95% διάστηµα 

εµπιστοσύνης του αυτή η διαφορά: Από 20,664 - 53,308                                       

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς: 

 t = 4,9371              df = 12  τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 7,491  

 

Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των «καπνιζόντων» θηλυκών και 

των «καπνιζόντων» µε ακτινοβόληση UV: 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

8η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,5455  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός µείον της 

οµάδας καπνός & UV ισούται µε 1,371   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς: Από -3,432 έως 6,175  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:    

 t = 0,6221, df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 2,204 
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 22η ηµέρα 

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,4031  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός µείον της 

οµάδας καπνός & UV ισούται µε 5,443   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς: Από -8,239 µε 19,125  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:  

t = 0,8667, df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 6,280  

 

Χρήση t-test µεταξύ των «καπνιζόντων» µε ακτινοβόληση UV 

θηλυκών και των «καπνιζόντων» µε ακτινοβόληση UV και προστασία: 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

 

8η ηµέρα  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,9077  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός & UV µείον 

της οµάδας καπνός & UV & σκεύασµα ισούται µε 0,186   95% διάστηµα 

εµπιστοσύνης του αυτή η διαφορά: Από -3,231 έως 3,602 

 ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 0,1184,  df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 1,568  

 

22η ηµέρα   

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,3155  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός & UV µείον 

της οµάδας καπνός & UV & σκεύασµα ισούται µε 1,071   95% διάστηµα 

εµπιστοσύνης του αυτή η διαφορά: Από -1,157 έως 3,300  
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ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:    

t = 1,0476, df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 1,023  

 

3.3 Μετρήσεις και παρατηρήσεις φθορισµοµετρίας  

 

Πίνακας 9. Ποσότητες των δειγµάτων για την µέτρηση φθορισµού 

 

 

       

 

ΠΟΣΟΤΗΤΑ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΟΜΟΓΕΝΟΠΟΙΗΣΗ (gr) 

1 2 3 4 5 6 7 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ  
ΑΡΣΕΝΙΚΑ 117 123 118 117 127 115 121 

ΘΥΛΗΚΑ 117 116 115 120 113 123 108 

ΚΑΠΝΟΣ 
ΑΡΣΕΝΙΚΑ 119 115 116 120 120 117 116 

ΘΥΛΗΚΑ 113 114 119 113 120 118 117 

ΚΑΠΝΟΣ & 

ΦΑΡΜΑΚΟ 

ΑΡΣΕΝΙΚΑ 120 119 120 120 116 113 118 

ΘΥΛΗΚΑ 119 120 117 119 117 116 115 

UV & 

ΚΑΠΝΟΣ 

ΑΡΣΕΝΙΚΑ 121 113 121 114 121 120 114 

ΘΥΛΗΚΑ 117 114 125 120 121 116 125 

UV & 

ΚΑΠΝΟΣ & 

ΦΑΡΜΑΚΟ 

ΑΡΣΕΝΙΚΑ 119 117 120 116 118 117 120 

ΘΥΛΗΚΑ 
120 119 119 120 121 120 114 

 

Πίνακας 10. Αποτελέσµατα της µέτρησης φθορισµού 

 

 

ΦΘΟΡΙΣΜΟΣ 

1 2 3 4 5 6 7 AVERAGE SD 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ  
ΑΡΣΕΝΙΚΑ 804 420 164 362 537 353 423 437,6 196,8 

ΘΗΛΥΚΑ 189 164 203 220 167 175 147 180,7 25,0 

ΚΑΠΝΟΣ 
ΑΡΣΕΝΙΚΑ 190 122 688 295 337 621 210 351,9 219,1 

ΘΗΛΥΚΑ 60 202 145 656 555 147 328 299,0 226,3 

ΚΑΠΝΟΣ & 

ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ 

ΑΡΣΕΝΙΚΑ 419 248 394 188 267 193 236 277,9 92,6 

ΘΗΛΥΚΑ 242 228 264 217 238 245 229 237,6 15,1 

UV & ΚΑΠΝΟΣ & 

ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ 

ΑΡΣΕΝΙΚΑ 344 279 338 305 186 204 175 261,6 72,3 

ΘΗΛΥΚΑ 203 251 188 2157 46 577 219 520,1 739,5 

UV & ΚΑΠΝΟΣ  
ΑΡΣΕΝΙΚΑ 1534 1804 2314 324 2371 1337 491 1453,6 809,0 

ΘΗΛΥΚΑ 55 227 1497 372 3001 247 196 799,3 1085,3 

ΤΥΦΛΟ 62 52 45         53,0 8,5 
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 ΑΡΣΕΝΙΚΑ  

   ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ SD 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ 437,6 98,4 

ΚΑΠΝΟΣ 351,9 109,6 

ΚΑΠΝΟΣ & ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ 277,9 46,3 

UV & ΚΑΠΝΟΣ 1453,6 809,0 

UV & ΚΑΠΝΟΣ & 

ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ 
261,6 72,3 

 

 

Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των φυσιολογικών και των 

«καπνιζόντων» αρσενικών:  

 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,4562  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική.  

∆ιάγραµµα 8. Αποτελέσµατα µετρήσεων φθορισµού συναρτήσει 
του χρόνου 

Σε αρσενικούς µύες 
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∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας φυσιολογικά µείον της 

οµάδας καπνός ισούται µε 85,71   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της διαφοράς 

αυτής: Από -156,82 σε 328,25  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 0,770, df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 111.315  

 

Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των «καπνιζόντων» αρσενικών και 

των προστατευµένων «καπνιζόντων»:  

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,4265  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός µείον της 

οµάδας καπνός & σκεύασµα ισούται µε 74,00   95% διάστηµα εµπιστοσύνης 

της διαφοράς: Από -121,89 - 269,89 

 ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:    

t = 0,8231   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 89,905  

 

Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των «καπνιζόντων» και των 

ακτινοβοληµένων µε UV και «καπνιζόντων» αρσενικών: 

 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,0123  

  Με συµβατικά κριτήρια, αυτή η διαφορά θεωρείται στατιστικά σηµαντική.  

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός µείον της 

οµάδας καπνός & UV ισούται -1.038,57   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς: Από -1.807,70 - -269,44  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 2,9421, df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 353.006  
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Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των «καπνιζόντων» και 

ακτινοβοληµένων µε UV και των «καπνιζόντων», ακτινοβοληµένων µε 

UV και προστατευµένων αρσενικών: 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,0022  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται ότι είναι πολύ σηµαντική 

στατιστικά. 

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός & UV µείον 

της οµάδας καπνός & UV & σκεύασµα ισούται µε 1.192,00   95% διάστηµα 

εµπιστοσύνης του αυτή η διαφορά: Από 523,09 έως 1.860,91  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 3,8826, df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 307.00 
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   ΘΗΛΥΚΑ  

   ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ SD 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ 180,7 12,5 

ΚΑΠΝΟΣ 299,0 113,15 

ΚΑΠΝΟΣ & ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ 237,6 7,55 

UV & ΚΑΠΝΟΣ 799,3 542,65 

UV & ΚΑΠΝΟΣ & 

ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ 
520,1 

369,75 
 

   

  

  

Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των φυσιολογικών και των 

«καπνιζόντων» θηλυκών: 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,1925  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

∆ιάγραµµα 9. Αποτελέσµατα µετρήσεων φθορισµού συναρτήσει 
του χρόνου 

Σε θηλυκούς µύες 
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 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας φυσιολογικά µείον  

της οµάδας καπνός -118,86 ισούται µε   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς αυτής: Από - 306,41 - 68,69  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 1,3808, df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 86,079  

 

Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των «καπνιζόντων» θηλυκών και 

των προστατευµένων «καπνιζόντων»:  

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,4873  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός µείον της 

οµάδας καπνός & σκεύασµα ισούται µε 61,43   95% διάστηµα εµπιστοσύνης 

της διαφοράς: Από -125,32 - 248,17  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 0,7167, df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 85,710 

 

 

Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των «καπνιζόντων» και των 

ακτινοβοληµένων µε UV και «καπνιζόντων» θηλυκών: 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,2475  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική.  

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός µείον της 

οµάδας καπνός & UV -507,43 ισούται µε   95% διάστηµα εµπιστοσύνης της 

διαφοράς: Από -1.417,00 - 402,14 

 ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 1,2155, df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 417.460  
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Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των «καπνιζόντων» και 

ακτινοβοληµένων µε UV και των «καπνιζόντων», ακτινοβοληµένων µε 

UV και προστατευµένων θηλυκών: 

 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,5738  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική.  

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας καπνός & UV µείον της 

οµάδας καπνός & UV & σκεύασµα ισούται µε 286,29   95% διάστηµα 

εµπιστοσύνης του αυτή η διαφορά: Από -792,36 - 1.364,93 

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 0,5783, df = 12  τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 495.063   
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ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ 

   ΑΡΣΕΝΙΚΑ ΘΗΛΥΚΑ 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ 437,6 180,7 

ΚΑΠΝΟΣ 351,9 299,0 

ΚΑΠΝΟΣ & ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ 277,9 237,6 

 

  

Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των φυσιολογικών αρσενικών και 

των φυσιολογικών θηλυκών:  

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,0050  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται ότι στατιστικά είναι πολύ 

σηµαντική. 

∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας αρσενικά φυσιολογικά 

µείον της οµάδας θηλυκά φυσιολογικά ισούται µε 257,43   95% διάστηµα 

εµπιστοσύνης της διαφοράς: Από 93,96 έως 420,89                                                                              

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:  

  t = 3,4312, df = 12  τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 75,025  

∆ιάγραµµα 10. Αποτελέσµατα µετρήσεων φθορισµού συναρτήσει του 
χρόνου 

Σε αρσενικούς και θηλυκούς φυσιολογικούς, «καπνίζοντες» και 
προστατευµένους µύες 
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Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των «καπνιζόντων» αρσενικών και 

των αντίστοιχων θηλυκών: 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,6649  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας αρσενικά καπνός 

µείον της οµάδας θηλυκά καπνός ισούται µε 52,86  95% διάστηµα 

εµπιστοσύνης της διαφοράς: Από -206,52 - 312,23  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:  

 t = 0,4440, df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 119.045  

 

Χρήση t-test µεταξύ των οµάδων των «καπνιζόντων» προστατευµένων 

αρσενικών και των αντίστοιχων θηλυκών: 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

 

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,2781  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική. 

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας αρσενικά-καπνός-

σκεύασµα µείον της οµάδας θηλυκά-καπνός-σκεύασµα ισούται µε 

40,29   εµπιστοσύνης 95% διάστηµα αυτή η διαφορά: Από -36,97 - 117,54  

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:    

t = 1,1361   df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 35,459  
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 ΜΕΣΟΣ ΟΡΟΣ 

   ΑΡΣΕΝΙΚΑ ΘΗΛΥΚΑ 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ 437,6 180,7 

UV & ΚΑΠΝΟΣ 1453,6 799,3 

UV & ΚΑΠΝΟΣ & 

ΑΝΤΙΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ 
261,6 520,1 

 

P αξία και στατιστική σηµαντικότητα:  

  Η δίπλευρη τιµή P ισούται µε 0,3754  

  Με συµβατικά κριτήρια, η διαφορά αυτή θεωρείται στατιστικά ως µη 

σηµαντική.  

 ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης:   Η µέση τιµή της οµάδας αρσενικά-καπνός-UV-

σκεύασµα µείον της οµάδας θηλυκά-καπνός-UV-σκεύασµα ισούται -

258,57   διάστηµα εµπιστοσύνης 95% αυτής της διαφοράς: Από -870,48 - 

353,34                                             

ενδιάµεσες τιµές που χρησιµοποιούνται στους υπολογισµούς:   

 t = 0,9207, df = 12   τυπικό σφάλµα της διαφοράς = 280.845  

 

∆ιάγραµµα 11. Αποτελέσµατα µετρήσεων φθορισµού συναρτήσει 
του χρόνου 

Σε αρσενικούς και θηλυκούς ακτινοβολήµενους,  «καπνίζοντες και 
προστατευµένους µύες 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: ΑΝΑΛΥΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 

 

4.1 κλινική παρατήρηση 

Την 1η ηµέρα η εικόνα της κλινικής παρατήρησης ήταν υγιή δέρµατα 

τόσο στα αρσενικά όσο και στα θηλυκά. (εικόνες 1,2) 

Την 8η ηµέρα οι παρατηρήσεις ήταν οι εξής: 

Οµάδα καπνού: 

Τόσο τα αρσενικά όσο και τα θηλυκά παρουσίασαν ασθενική 

κίτρινης χροιάς όψη η οποία οφείλετο στην επικάθηση του καπνού του 

τσιγάρου στο δέρµα. 

(εικόνα 3, 4) 

Τα αρσενικά και τα θηλυκά όπου προηγουµένως τους είχε 

εφαρµοσθεί τοπικά το προς µελέτη σκεύασµα παρουσίασαν τα ίδια 

συµπτώµατα µε µειωµένη ισχύ. (εικόνα 5, 6) 

Οµάδα καπνού- UV ακτινοβολία: 

Οι αρσενικοί µύες παρουσίασαν µια έντονα φλεγµονώδη εικόνα µε 

οιδήµατα ερύθηµα και πληγές πιθανόν λόγω του κνησµού που 

προκάλεσαν τα ανωτέρω. (εικόνα 7) 

Οι θηλυκοί µύες εµφάνισαν έντονο ερύθηµα. (εικόνα 8) 

Τα αρσενικά και θηλυκά όπου τους είχε εφαρµοσθεί σκεύασµα 

παρουσίασαν ελαφρύ ερύθηµα. (εικόνα 9, 10) 

15η ηµέρα: 

Τόσο οι αρσενικοί όσο και οι θηλυκοί µύες παρουσίασαν την ίδια 

εικόνα µε την 8η ηµέρα µε µικρότερου βαθµού ένταση όπου πιθανότατα 

οφείλεται στην ανοχή και αντοχή του οργανισµού στις νέες συνθήκες . 

(εικόνα11, 12) 

Οµάδα καπνού- UV ακτινοβολία 

Στους αρσενικούς µύες παρατηρήθηκε εξάλειψη των πληγών, 

ταυτόχρονα όµως παρατηρήθηκε εντονότατη λέπτυνση του δέρµατος και 

έντονη κίτρινη χρώση γεγονός που οφείλεται στην τόσο έντονη καταστροφή 

του µε αποτέλεσµα την ικανότητα επικάθησης πολύ µεγαλύτερου αριθµού 

αυτών. (εικόνα 15)  

Οι θηλυκοί µύες συνέχιζαν να παρουσιάζουν έντονο ερύθηµα. 

(εικόνα 16) 
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Οι προστατευµένοι από το σκεύασµα µύες παρουσίασαν ελαφρύ 

ερύθηµα. (εικόνα 17, 18) 

22η ηµέρα: 

Καπνός: 

Πρακτικά ίδια εικόνα µε τις προηγούµενες όσον αφορά την 

παρατήρηση µε γυµνό οφθαλµό τόσο για τα αρσενικά όσο και για τα 

θηλυκά. (εικόνα 19, 20, 21, 22) . 

Καπνός-UV ακτινοβολία: 

Η λέπτυνση του δέρµατος στους αρσενικούς µύες και η εικόνα της 

15ης ηµέρας παραµένουν στο ίδιο επίπεδο. (εικόνα 23) 

Οι θηλυκοί παρουσιάζουν ερύθηµα µε µικρότερη ένταση από τις 

προηγούµενες ηµέρες. (εικόνα 24) 

Τα ζώα που είχαν προστατευθεί από το προς µελέτη σκεύασµα 

παρουσίασαν εικόνα  σχεδόν φυσιολογικού δέρµατος τόσο στα αρσενικά 

όσο και στα θηλυκά. (εικόνα25, 26) 

Τα αποτελέσµατα είναι σε απόλυτη συµφωνία µε αντίστοιχα 

πειράµατα που έχουν διενεργηθεί στο παρελθόν και παρότι η χρονική 

διάρκεια του πειράµατος ήταν πολύ µικρότερη η εµφάνιση των φαινοµένων 

ήταν άµεση και εντονότατη κυρίως στην ταυτόχρονη έκθεση σε καπνό 

τσιγάρου και ηλιακή ακτινοβολία. Μέσω του πειράµατος καταδεικνύεται 

λοιπόν, ότι ο τρόπος έκθεσης παίζει πολύ σηµαντικό ρόλο και ότι η 

ταυτόχρονη έκθεση στον καπνό του τσιγάρου και την UV ακτινοβολία 

µπορεί να προκαλέσει πιο έντονα  και  σε πολύ πιο σύντοµο χρονικό 

διάστηµα τοξικά φαινόµενα σε σχέση   µε έκθεση σε ακτινοβολία και στην 

συνέχεια έκθεση σε καπνό τσιγάρου 54 

  

 

4.2  Παρατηρήσεις  µετρήσεων Άδηλης απώλειας νερού 

Οι  φυσιολογικοί αρσενικοί και θηλυκοί µύες που χρησιµοποιήθηκαν 

παρουσίασαν ουσιαστικά µια σταθερή καµπύλη άδηλης απώλειας νερού 

που σηµαίνει ότι σύµφωνα και µε τις τιµές των µετρήσεων το δέρµα ήταν 

και παρέµεινε φυσιολογικό και υγιές. (∆ιάγραµµα 1)   
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Για τον στατιστικό έλεγχο χρησιµοποιήθηκε unpaired Student T-test 

και προέκυψαν τα εξής συµπεράσµατα: 

Στην σύγκριση φυσιολογικών αρσενικών, θηλυκών την 8η και την 22η 

ηµέρα το δέρµα ήταν σε σχεδόν ίδια κατάσταση.  

 

Οι µύες που τους χορηγήθηκε καπνός τσιγάρου, ουσιαστικά 

παρουσίασαν την ίδια σχεδόν κλινική εικόνα µε υψηλότερες τιµές σε σχέση 

µε τους φυσιολογικούς και µια έξαρση των αρσενικών την 8η ηµέρα. 

(∆ιάγραµµα 2.) 

Στον στατιστικό έλεγχο,  την 8η ηµέρα, τα αποτελέσµατα θα 

µπορούσαν να αποτελέσουν µια ενδεικτικά  στατιστική σηµαντικότητα, ενώ 

η 22η δεν έδωσε καµία που σηµαίνει πως η κατάσταση του δέρµατος και 

στα δύο φύλα ήταν παρόµοια. 

 

Οι µύες που τους χορηγήθηκε καπνός τσιγάρου αλλά ήταν 

προστατευµένοι παρουσίασαν ίδια σχεδόν κλινική εικόνα µε τους 

φυσιολογικούς µε εξαίρεση τους αρσενικούς την 15η ηµέρα.( ∆ιάγραµµα 3.) 

Στον στατιστικό έλεγχο τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι την 8η ηµέρα, το 

δέρµα και των δύο φύλων βρισκόταν σε παρόµοια κατάσταση ενώ την 22η 

δεν συνέβαινε το ίδιο. Η  κατάσταση του δέρµατος των αρσενικών δεν 

οµοίαζε µε αυτή των θηλυκών και είχε στατιστικά σηµαντική διαφορά. 

Οι µύες που τους εφαρµόσθηκε καπνός τσιγάρου και UV 

ακτινοβολία  παρουσίασαν τεράστια διαφορά µεταξύ των φύλων. Οι 

θηλυκοί µύες παρουσίασαν εικόνα η οποία ήταν ίδια µε αυτή των 

φυσιολογικών. Οι τιµές µέτρησης των αρσενικών ήταν σηµαντικά πιο 

υψηλές και από τους αντίστοιχους θηλυκούς αλλά και από όλες τις άλλες 

οµάδες των αρσενικών. Οι τόσο υψηλές τιµές υποδηλώνουν καταστροφή 

της επιδερµίδας. (διάγραµµα 4.) 

Επαλήθευση ακολούθησε και από τα αποτελέσµατα του στατιστικού 

ελέγχου και την 8η αλλά και την 22η ηµέρα όπου εξήχθη το συµπέρασµα 
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εξαιρετικά σηµαντικής διαφοράς µεταξύ της κατάστασης του δέρµατος των 

δύο φύλων. 

Οι µύες που τους εφαρµόσθηκε καπνός τσιγάρου και UV 

ακτινοβολία  και τους είχε εφαρµοσθεί το υπό µελέτη σκεύασµα αντίθετα 

παρουσίασαν σχεδόν ίδια κατάσταση δέρµατος και µάλιστα τιµές οι οποίες 

ήταν ίδιες µε αυτές του φυσιολογικού δέρµατος. (διάγραµµα 5.) 

Τα αποτελέσµατα όµως του στατιστικού ελέγχου  και την 8η αλλά και 

την 22η ηµέρα, έδειξαν σηµαντική στατιστική διαφορά γεγονός που µπορεί 

να οφείλεται στην µεγάλη διασπορά των αποτελεσµάτων. 

Στην σύγκριση µεταξύ των φυσιολογικών αρσενικών µυών και 

αυτών που είχαν καπνισθεί, και την 8η αλλά και την 22η ηµέρα, η διαφορά 

δεν θεωρήθηκε σηµαντική γεγονός που υποδηλώνει ότι η κατάσταση του 

δέρµατος και στις δυο οµάδες ήταν παρόµοια. 

Τα ίδια συµπεράσµατα εξήχθησαν και στην σύγκριση µεταξύ των 

οµάδων των αρσενικών µυών που είχαν καπνισθεί και αυτών που ήταν 

προστατευµένοι. 

Στους θηλυκούς µύες, τα αποτελέσµατα ήταν τα ίδια. Η κατάσταση 

του δέρµατος των οµάδων των φυσιολογικών, των καπνισµένων και των 

προστατευµένων που καπνίσθηκαν ήταν παρόµοιες σε όλη την διάρκεια 

του πειράµατος. 

Στην σύγκριση µεταξύ των  αρσενικών που καπνίσθηκαν και αυτών 

που καπνίσθηκαν και ακτινοβολήθηκαν η διαφορά ήταν εξαιρετικά 

σηµαντική, δηλαδή, η κατάσταση του δέρµατος µεταξύ των δύο οµάδων 

ήταν πολύ µεγάλη σε όλη την διάρκεια του πειράµατος. 

Στην σύγκριση των αρσενικών που καπνίσθηκαν και 

ακτινοβολήθηκαν και αυτών που καπνίσθηκαν, ακτινοβολήθηκαν και τους 

εφαρµόσθηκε το προς µελέτη σκεύασµα παρουσίασαν επίσης σηµαντική 

διαφορά. Γεγονός που υποδηλώνει την προστασία που προσέφερε το 

προς µελέτη σκεύασµα. 
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Στους θηλυκούς µύες που καπνίσθηκαν και σε αυτούς που 

καπνίσθηκαν και ακτινοβολήθηκαν, δεν παρατηρήθηκε σηµαντική διαφορά 

σε όλη την διάρκεια του πειράµατος. Καθώς επίσης και σε αυτούς που 

καπνίσθηκαν-ακτινοβολήθηκαν και καπνίσθηκαν-ακτινοβολήθηκαν και ήταν 

προστατευµένοι. 

Τα αποτελέσµατα ήρθαν σε απόλυτη συµφωνία µε αντίστοιχα 

πειράµατα που έχουν διενεργηθεί στο παρελθόν 54 

  

4.3 Παρατηρήσεις µετρήσεων φθορισµού 

 

 

Στην σύγκριση µεταξύ των φυσιολογικών και των καπνισµένων 

αρσενικών δεν παρατηρήθηκε σηµαντική διαφορά στην κατάσταση του 

δέρµατος σε όλη την διάρκεια του πειράµατος. Καθώς,  επίσης, και µεταξύ 

των καπνισµένων και των καπνισµένων µε προστασία αρσενικών. 

Αντίθετα, µεταξύ των καπνισµένων αρσενικών και των 

καπνισµένων-ακτινοβοληµένων αρσενικών παρατηρήθηκε σηµαντική 

διαφορά γεγονός που υποδηλώνει την συνεργική σε πρώτο βαθµό δράση. 

∆ιάγραµµα 12. Συγκεντρωτικά Αποτελέσµατα µετρήσεων φθορισµού    
συναρτήσει του χρόνου 
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Επίσης, µεταξύ των καπνισµένων και ακτινοβοληµένων αρσενικών 

και των καπνισµένων-ακτινοβοληµένων και προστατευµένων αρσενικών 

παρατηρήθηκε εξαιρετικά σηµαντική διαφορά. Γεγονός που επαληθεύει για 

άλλη µια φορά την πολύ µεγάλη διαφορά κατάστασης δέρµατος µεταξύ των 

δύο οµάδων καθώς και την προστασία που προσέφερε το σκεύασµα. 

Στην σύγκριση µεταξύ των φυσιολογικών και των καπνισµένων 

θηλυκών µυών δεν παρατηρήθηκε σηµαντική διαφορά, γεγονός που 

υποδηλώνει την παρόµοια κατάσταση δέρµατος. 

Τα ίδια συµπεράσµατα εξήχθησαν και στις οµάδες των καπνισµένων 

και αυτών που καπνίσθηκαν και ήταν προστατευµένα, των καπνισµένων 

και καπνισµένων και ακτινοβοληµένων, των καπνισµένων και 

ακτινοβοληµένων και καπνισµένων-ακτινοβοληµένων και προστατευµένων 

θηλυκών. 

Τέλος, στην σύγκριση καπνισµένων, καπνισµένων και 

προστατευµένων θηλυκών και καπνισµένων-ακτινοβοληµένων και 

προστατευµένων αρσενικών και θηλυκών, επίσης, δεν παρατηρήθηκε 

σηµαντική διαφορά στην κατάσταση του δέρµατος.    
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        ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ-ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

� Ο καπνός του τσιγάρου και UV ακτινοβολία είναι ιδιαίτερα 

επιβλαβείς για την υγεία του δέρµατος. 

�   Η έκθεση σε καπνό τσιγάρου έχει ως αποτέλεσµα  την αύξηση 

των επιπέδων του οξειδωτικού στρες.  

� Aπό τις µετρήσεις της άδηλης απώλειας νερού,  παρατηρήθηκε 

κυρίως στους αρσενικούς µύες, εκτεταµένη καταστροφή του 

δερµατικού ιστού.  

� Τα αποτελέσµατα από την παρούσα διατριβή σίγουρα 

αποτελούν επιβεβαίωση της επιβλαβούς δράσης του καπνού 

του τσιγάρου και της UV ακτινοβολίας ξεχωριστά αλλά και 

ένδειξη της µεταξύ τους συνέργειας και κυρίως στα αρσενικά 

πειραµατόζωα που παρατηρήθηκε πολύ µεγάλη ευαισθησία στο  

συνδυασµό έκθεσης και στους δύο. 

� Με την τοπική εφαρµογή εκχυλίσµατος Tayberry  παρατηρήθηκε 

ότι αυτό εµφανίζει πολύ ισχυρή προστατευτική αντιοξειδωτική 

δράση.  

� Ως προς την προστασία του δέρµατος φαίνεται ότι η τοπική 

εφαρµογή του Τayberry είναι πιο αποτελεσµατική από την per 

os χορήγηση του. 
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