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ΟΡΚΟΣ ΤΟΥ ΙΠΠΟΚΡΑΤΗ  

 

ΑΡΧΑΙΟ ΚΕΙΜΕΝΟ:  

 

«Ὄμνυμι Ἀπόλλωνα ἰητρὸν, καὶ Ἀσκληπιὸν, καὶ Ὑγείαν, καὶ Πανάκειαν, καὶ θεοὺς πάντας τε καὶ 

πάσας, ἵστορας ποιεύμενος, ἐπιτελέα ποιήσειν κατὰ δύναμιν καὶ κρίσιν ἐμὴν ὅρκον τόνδε καὶ 

ξυγγραφὴν τήνδε. Ἡγήσασθαι μὲν τὸν διδάξαντά με τὴν τέχνην ταύτην ἴσα γενέτῃσιν ἐμοῖσι, καὶ βίου 

κοινώσασθαι, καὶ χρεῶν χρηίζοντι μετάδοσιν ποιήσασθαι, καὶ γένος τὸ ἐξ ωὐτέου ἀδελφοῖς ἴσον 

ἐπικρινέειν ἄῤῥεσι, καὶ διδάξειν τὴν τέχνην ταύτην, ἢν χρηίζωσι μανθάνειν, ἄνευ μισθοῦ καὶ 

ξυγγραφῆς, παραγγελίης τε καὶ ἀκροήσιος καὶ τῆς λοιπῆς ἁπάσης μαθήσιος μετάδοσιν ποιήσασθαι 

υἱοῖσί τε ἐμοῖσι, καὶ τοῖσι τοῦ ἐμὲ διδάξαντος, καὶ μαθηταῖσι συγγεγραμμένοισί τε καὶ ὡρκισμένοις 

νόμῳ ἰητρικῷ, ἄλλῳ δὲ οὐδενί. Διαιτήμασί τε χρήσομαι ἐπ' ὠφελείῃ καμνόντων κατὰ δύναμιν καὶ 

κρίσιν ἐμὴν, ἐπὶ δηλήσει δὲ καὶ ἀδικίῃ εἴρξειν. Οὐ δώσω δὲ οὐδὲ φάρμακον οὐδενὶ αἰτηθεὶς 

θανάσιμον, οὐδὲ ὑφηγήσομαι ξυμβουλίην τοιήνδε. Ὁμοίως δὲ οὐδὲ γυναικὶ πεσσὸν φθόριον δώσω. 

Ἁγνῶς δὲ καὶ ὁσίως διατηρήσω βίον τὸν ἐμὸν καὶ τέχνην τὴν ἐμήν. Οὐ τεμέω δὲ οὐδὲ μὴν λιθιῶντας, 

ἐκχωρήσω δὲ ἐργάτῃσιν ἀνδράσι πρήξιος τῆσδε. Ἐς οἰκίας δὲ ὁκόσας ἂν ἐσίω, ἐσελεύσομαι ἐπ' 

ὠφελείῃ καμνόντων, ἐκτὸς ἐὼν πάσης ἀδικίης ἑκουσίης καὶ φθορίης, τῆς τε ἄλλης καὶ ἀφροδισίων 

ἔργων ἐπί τε γυναικείων σωμάτων καὶ ἀνδρῴων, ἐλευθέρων τε καὶ δούλων. Ἃ δ' ἂν ἐν θεραπείῃ ἢ 

ἴδω, ἢ ἀκούσω, ἢ καὶ ἄνευ θεραπηίης κατὰ βίον ἀνθρώπων, ἃ μὴ χρή ποτε ἐκλαλέεσθαι ἔξω, 

σιγήσομαι, ἄῤῥητα ἡγεύμενος εἶναι τὰ τοιαῦτα. Ὅρκον μὲν οὖν μοι τόνδε ἐπιτελέα ποιέοντι, καὶ μὴ 

ξυγχέοντι, εἴη ἐπαύρασθαι καὶ βίου καὶ τέχνης δοξαζομένῳ παρὰ πᾶσιν ἀνθρώποις ἐς τὸν αἰεὶ 

χρόνον. παραβαίνοντι δὲ καὶ ἐπιορκοῦντι, τἀναντία τουτέων.» 
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ΟΡΚΟΣ ΤΟΥ ΙΠΠΟΚΡΑΤΗ  

 
 
ΜΕΤΑΦΡΑΣΜΕΝΟ ΚΕΙΜΕΝΟ:  

 

«Ορκίζομαι στο θεό Απόλλωνα τον ιατρό και στο θεό Ασκληπιό και στην Υγεία και στην Πανάκεια 

και επικαλούμενος τη μαρτυρία όλων των θεών ότι θα εκτελέσω κατά τη δύναμη και την κρίση μου 

τον όρκο αυτόν και τη συμφωνία αυτή. Να θεωρώ τον διδάσκαλό μου της ιατρικής τέχνης ίσο με 

τους γονείς μου και την κοινωνό του βίου μου. Και όταν χρειάζεται χρήματα να μοιράζομαι μαζί του 

τα δικά μου. Να θεωρώ την οικογένειά του αδέλφια μου και να τους διδάσκω αυτήν την τέχνη αν 

θέλουν να την μάθουν χωρίς δίδακτρα ή άλλη συμφωνία. Να μεταδίδω τους κανόνες ηθικής, την 

προφορική διδασκαλία και όλες τις άλλες ιατρικές γνώσεις στους γιους μου, στους γιους του 

δασκάλου μου και στους εγγεγραμμένους μαθητές που πήραν τον ιατρικό όρκο, αλλά σε κανέναν 

άλλο. Θα χρησιμοποιώ τη θεραπεία για να βοηθήσω τους ασθενείς κατά τη δύναμη και την κρίση 

μου, αλλά ποτέ για να βλάψω ή να αδικήσω. Ούτε θα δίνω θανατηφόρο φάρμακο σε κάποιον που 

θα μου το ζητήσει, ούτε θα του κάνω μια τέτοια υπόδειξη. Παρομοίως, δεν θα εμπιστευτώ σε έγκυο 

μέσο που προκαλεί έκτρωση. Θα διατηρώ αγνή και άσπιλη και τη ζωή και την τέχνη μου. Δεν θα 

χρησιμοποιώ νυστέρι ούτε σε αυτούς που πάσχουν από λιθίαση, αλλά θα παραχωρώ την εργασία 

αυτή στους ειδικούς της τέχνης. Σε όσα σπίτια πηγαίνω, θα μπαίνω για να βοηθήσω τους ασθενείς 

και θα απέχω από οποιαδήποτε εσκεμμένη βλάβη και φθορά, και ιδίως από γενετήσιες πράξεις με 

άνδρες και γυναίκες, ελεύθερους και δούλους. Και όσα τυχόν βλέπω ή ακούω κατά τη διάρκεια της 

θεραπείας ή και πέρα από τις επαγγελματικές μου ασχολίες στην καθημερινή μου ζωή, αυτά που 

δεν πρέπει να μαθευτούν παραέξω δεν θα τα κοινοποιώ, θεωρώντας τα θέματα αυτά μυστικά. Αν 

τηρώ τον όρκο αυτό και δεν τον παραβώ, ας χαίρω πάντοτε υπολήψεως ανάμεσα στους 

ανθρώπους για τη ζωή και για την τέχνη μου. Αν όμως τον παραβώ και επιορκήσω, ας πάθω τα 

αντίθετα.» 
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Μέλη Τριμελούς συμβουλευτικής επιτροπής:  

 

Ρούσσος Χαράλαμπος, Ομότιμος Καθηγητής Πνευμονολογίας  

Κουτσούκου Αντωνία, Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Πνευμονολογίας,  Α’ Πανεπιστημιακή 

Πνευμονολογική Κλινική, ΓΝΝΘΑ Η ΣΩΤΗΡΙΑ.  

Ροβίνα Νικολέττα,  Επίκουρη Καθηγήτρια Πνευμονολογίας, Α’ Πανεπιστημιακή Πνευμονολογική 

Κλινική, ΓΝΝΘΑ Η ΣΩΤΗΡΙΑ.  

 

Επιβλέπoν μέλος:  

 

Ροβίνα Νικολέττα, Επίκουρη Καθηγήτρια Πνευμονολογίας, Α’ Πανεπιστημιακή Πνευμονολογική 

Κλινική, ΓΝΝΘΑ Η ΣΩΤΗΡΙΑ. 

 

Μέλη επταμελούς εξεταστικής επιτροπής:  
 
 
Κουλούρης Νικόλαος, Καθηγητής Πνευμονολογίας, Διευθυντής Α’ Πανεπιστημιακής Κλινικής, 

ΓΝΝΘΑ Η ΣΩΤΗΡΙΑ 

Ρούσσος Χαράλαμπος, Ομότιμος Καθηγητής Πνευμονολογίας  

Γκράτζιου Χριστίνα-Γεωργία, Τακτική Καθηγήτρια Πνευμονολογίας, ΓΝΑ Ο ΕΥΑΓΓΕΛΙΣΜΟΣ 

Κουτσούκου Αντωνία, Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Πνευμονολογίας,  Α’ Πανεπιστημιακή 

Πνευμονολογική Κλινική, ΓΝΝΘΑ Η ΣΩΤΗΡΙΑ.  

Ροβίνα Νικολέττα, Επίκουρη Καθηγήτρια Πνευμονολογίας, Α’ Πανεπιστημιακή Πνευμονολογική 

Κλινική, ΓΝΝΘΑ Η ΣΩΤΗΡΙΑ. 

Κατσαούνου Παρασκευή, Επίκουρη Καθηγήτρια Πνευμονολογίας, Α΄Κλινική Εντατικής 

Θεραπείας, Πνευμονολογικό Τμήμα, ΓΝΑ Ο ΕΥΑΓΓΕΛΙΣΜΟΣ 

Μπακάκος Πέτρος, Επίκουρος Καθηγητής Πνευμονολογίας, Α’ Πανεπιστημιακή Πνευμονολογική 

Κλινική, ΓΝΝΘΑ Η ΣΩΤΗΡΙΑ. 
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Ημερομηνία κατάθεσης αίτησης: 18-07-2008 

Ημερομηνία ορισμού τριμελούς επιτροπής:24-02-2009 

Ημερομηνία υποβολής θέματος: 9-09-2009 

Ημερομηνία έγκρισης από την Συμβουλευτική επιτροπή: 3-11-2009 

Ημερομηνία κατάθεσης 1ης προόδου: 16-07-2010 

Ημερομηνία κατάθεσης 2ης προόδου: 14-10-2016 

Ημερομηνία κατάθεσης 3ης προόδου: 2-11-2016 

Ημερομηνία κατάθεσης διατριβής: 2-11-2016 
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ΒΙΟΓΡΑΦΙΚΟ ΣΗΜΕΙΩΜΑ 
 
 
Προσωπικές πληροφορίες 
 
 
ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ:  ΝΙΚΗ ΓΙΑΝΝΙΟΥ 
 
 
ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΓΕΝΝΗΣΗΣ:  17 ΣΕΠΤΕΜΒΡΙΟΥ 1973 
 
 
ΔΙΕΥΘΥΝΣΗ:    ΙΕΡΕΩΣ ΔΟΥΣΗ 63, ΜΑΡΟΥΣΙ 15126 
 
 
ΤΗΛΕΦΩΝΟ:    2121021714, 6972241495 
 
 
Ε-MAIL:    nikigianniou@yahoo.com 
 
 
ΞΕΝΕΣ ΓΛΩΣΣΕΣ:   Αγγλικά, Ιταλικά, Γαλλικά 
 

 
 
 
 
 
 
ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ-ΔΙΠΛΩΜΑΤΑ 
 

 1991: Απολυτήριο Λυκείου, με βαθμό Πολύ καλά 
 

 11/2001: Πτυχίο Ιατρικής, Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Τορίνο Ιταλίας, με βαθμό 90/110 
 

 12/2001-05/2002: Υποχρεωτική 6μηνη εκπαίδευση για τη λήψη Άδειας Άσκησης 
Επαγγέλματος, Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Molinette του Τορίνο    
 

 05/2002: Άδεια Άσκησης Επαγγέλματος στο Τορίνο 
 

 09/2002: Αναγνώριση πτυχίου-άδειας άσκησης επαγγέλματος στην Ελλάδα 
 

 10/2011: Τίτλος ιατρικής ειδικότητας της Πνευμονολογίας-Φυματιολογίας  
 

 09/2012: Ευρωπαϊκό Δίπλωμα Πνευμονολογίας “European Diploma in Adult Respiratory 
Medicine”, μετά από εξετάσεις (HERMES) 
 

 12/2015: Υποτροφία της Ελληνικής Πνευμονολογικής Εταιρείας, κατόπιν εξετάσεων, για 
μετεκπαίδευση για ένα χρόνο στο εξωτερικό. 
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ΚΛΙΝΙΚΟ ΕΡΓΟ 
 

 
 02/2003–06/2004: Εκπλήρωση της υποχρεωτικής υπηρεσίας υπαίθρου στο Περιφερειακό 

Ιατρείο Αμυγδαλιάς – Νομός Φωκίδας 
 

 2006-2011: Υπηρεσία-εκπαίδευση ως ειδικευόμενη Πνευμονολογίας-Φυματιολογίας στην Α΄ 
Κλινική Εντατικής Θεραπείας στο ΓΝΑ “Ο Ευαγγελισμός     

 
 02-05/2010: Εκπαίδευση στην επεμβατική πνευμονολογία και στην κυτταροπαθολογία 

πνεύμονα, με απόκτηση εμπειρίας στην ταχεία και άμεση κυτταρολογική αξιολόγηση 
(ROSE),  στο τμήμα παθολογίας και ανοσοαλλεργικών και αναπνευστικών νοσημάτων 
στην πνευμονολογική κλινική στο Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο ”Ospedali Riuniti”  στην 
Αγκόνα (Ιταλίας) 

 
 06/2012-05/2013: Συνεργάτης στη Μονάδα Τεχνητού Νεφρού-Κλινικής Κυανούς Σταυρός 

 
 09/2012-07/2013: Επιστημονική συνεργάτης στο Κέντρο Μελέτης Υπνου στο ΓΝΑ' 

Ευαγγελισμός 
 

 07/2013-παρόν: Επικουρική επιμελήτρια στο Πνευμονολογικό Τμήμα, στην Α΄ Κλινική 
Εντατικής Θεραπείας στο ΓΝΑ “Ο Ευαγγελισμός”  
 

 
ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

     
Έχω παρακολουθήσει αρκετά συνέδρια και σεμινάρια τόσο στην Ελλάδα όσο και στο εξωτερικό 
 
 
 

ΕΠΙΜΟΡΦΩΣΗ-ΣΕΜΙΝΑΡΙΑ ΜΕ ΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΟ ΧΑΡΑΚΤΗΡΑ 
 

1) Συμμετοχή στο πρόγραμμα επαγγελματικής κατάρτισης 300 ωρών, με θέμα: ”Επείγουσα 
προνοσοκομειακή φροντίδα και τμήμα επειγόντων περιστατικών”, ΓΝ Λαικό, 18/04-29/06/ 
2005 

2) Παρακολούθηση εκπαιδευτικού σεμιναρίου βασικής καρδιοαναπνευστικής αναζωογόνησης 
και αυτόματης εξωτερικής απινίδωσης (BLS/AED), 13 /02/2006 

3) Παρακολούθηση επιτυχώς του εκπαιδευτικού σεμιναρίου ”Advanced Trauma Life Support 
(ATLS)”, 1-2/02/2006, Αθήνα 
 

4) 15ο Μετεκπαιδευτικό σεμινάριο με θέμα “Άσκηση επείγουσας ιατρικής στην 
πνευμονολογία”, ΕΠΕ 25/01- 15/03/2007 
 

5) 12ο ετήσιο σεμινάριο Συνεχιζόμενης Ιατρικής Εκπαίδευσης του Νοσοκομείου “Ο 
Ευαγγελισμός”, Αθήνα 22-24/02/ 2007  
 

6) 10th,11th,12th,15th State of the Art, Interdisciplinary Review Course, 2006-2011 
 

7) Παρακολούθηση εκπαιδευτικού φροντιστηρίου με θέμα: “Εκπαίδευση στην πνευμονολογία: 
Συνδυάζοντας την τεκμηριωμένη θεωρία με την κλινική πράξη”, ΕΠΕ,  Λουτράκι, 30/05-
1/06/2008 
 

8) Μεταπτυχιακό Σεμινάριο στον Μηχανικό Αερισμό, Α΄ Κλινική Εντατικής Θεραπείας της 
Ιατρικής Σχολής του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, 13-
14/03/2009. 
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9)  1ης Ημερίδας Ενδοσκοπικών Τεχνικών της ΕΠΕ, Βόλος 10-11/04/2009 
 

10) “Approach to pleural cancers”, state-of-the art, The European School of Oncology/ ΕΠΕ,  
Αθήνα 7-8/05/2009 
 

11)  European Respiratory Annual Congress, Vienna 12-16/09/2009 
 

12)  Εκπαιδευτικό σεμινάριο για την οργάνωση Ιατρείων Διακοπής  Καπνίσματος, στα πλαίσια 
της συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης Επαγγελματιών Υγείας, ΕΠΕ,  23-25/10/200 
 

13)  Παρακολούθηση του ERS School Seminar “Asthma phenotypes”, Πανελλήνιο 
Πνευμονολογικό Συνέδριο, Θεσ/νίκη 26/11/2009  
 

14)  4th Teaching Seminar της ΕΠΕ/ACCP, με θέμα: “Bronchoscopy: Science, Technique & 
Art”, Αθήνα 02-04/07/2010 
 

15)  Κλινικό φροντιστήριο με θέμα: “Κλινική εργοσπιρομετρία και Αποκατάσταση”, Α' Κλινική 
Εντατικής Θεραπείας ΓΝΑ “Ο ΕΥΑΓΓΕΛΙΣΜΟΣ”, 9/11/2010 
 

16)  Παρακολούθηση του εκπαιδευτικού σεμιναρίου “Settimane in Pneumologia Interventistica, 
Broncoscopia flessibile e rigida, TBNA,” Hands-on-course, Ancona, 22-26/3/2010 
 

17)  Συμμετοχή ως ομιλήτρια με θέμα “Φθορίζουσα βρογχοσκόπηση”, στo  εκπαιδευτικό 
σεμινάριο “Settimane in Pneumologia Interventistica, Hands-on-course“, Ancona, 19-
23/04/2010 
 

18)  Παρακολούθηση του 1ου θεωρητικού και πρακτικού σεμιναρίου κυτταροπαθολογίας για 
πνευμονολόγους (“1o corso teorico-pratico di citopatologia per pneumologi”, Azienda 
Ospedaliero- Universitaria Ospedali Riuniti di Ancona, ) 25/11-27/11/2010 
 

19)  Παρακολούθηση του 1ου Μετεκπαιδευτικού σεμιναρίου στην Ακτινολογία Θώρακος, Ιατρική 
Σχολή Αθηνών, 15-16/01/2011 
 

20)  Παρακολούθηση του 3ου Μεταπτυχιακού Σεμιναρίου στον Μηχανικό Αερισμό, Α΄ 
Κλινική Εντατικής Θεραπείας της Ιατρικής Σχολής του Εθνικού και Καποδιστριακού 
Πανεπιστημίου Αθηνών/ΕΠΕ, 25-27/02/2011 
 

21)  Παρακολούθηση του 1ο Μεταπτυχιακό Σεμινάριο στην οξεοβασική ισορροπία, Α΄ 
Κλινική Εντατικής Θεραπείας της Ιατρικής Σχολής του Εθνικού και Καποδιστριακού 
Πανεπιστημίου Αθηνών/ΕΠΕ, 7-8/05/ 201 
 

22)  “Pulmonary hypertension and pulmonary vascular diseases”, ERS Interactive School 
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1. ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 
 
Το επάγγελμα των πυροσβεστών είναι ιδιαίτερα απαιτητικό και επικίνδυνο, αφού ενέχει τον κίνδυνο 

έκθεσης σε ποικίλες ερεθιστικές ουσίες. Από μελέτες σε μέλη του πυροσβεστικού σώματος έχει 

παρατηρηθεί, πως μετά την πυρόσβεση υπάρχει αύξηση των αναπνευστικών συμπτωμάτων, 

επιδείνωση στην πνευμονική λειτουργικότητα (δυναμικά εκπνεόμενος όγκος στο πρώτο 

δευτερόλεπτο - FEV1,  δυναμική ζωτική χωρητικότητα - FVC) και αύξηση στη βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα. Επίσης, έχει φανεί ότι  σε περίοδο πυρκαγιών αυξάνεται η βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα. Για παράδειγμα, οι  πυροσβέστες που συμμετείχαν στις επιχειρήσεις 

διάσωσης στην επίθεση της 11ης Σεπτεμβρίου του 2001, είχαν μεγαλύτερη ετήσια μείωση του FEV1 

και  της FVC και επίσης είχαν πιο επίμονη βρογχική υπερευαισθησία, η οποία σχετιζόταν με το 

βαθμό της έκθεσης στην καταστροφή. 

 Επίσης, έχει φανεί ότι οι επαγγελματίες πυροσβέστες παρουσιάζουν αύξηση των συμπτωμάτων, 

επηρεασμένη αναπνευστική λειτουργία και αυξημένη βρογχική υπεραντιδραστικότητα τόσο κατά 

την διάρκεια της πυρόσβεσης όσο και εποχικά. 

Οι παρατηρήσεις αυτές υποδεικνύουν ότι η πυρόσβεση σχετίζεται με φλεγμονή των ανώτερων και 

κατώτερων αεραγωγών, αυξάνοντας τον κίνδυνο για ανάπτυξη μακροπρόθεσμα διαφόρων 

επιπλοκών απ το αναπνευστικό, όπως άσθμα, χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, ή 

παραρρινοκολπίτιδα. 

Επίσης, έχει φανεί ότι εκτός από την τοπική φλεγμονή, η έκθεση στον καπνό επάγει και 

συστηματική φλεγμονή, η οποία σχετίζεται τόσο με αύξηση διαφόρων κυτταροκινών στο αίμα, όσο 

και με την παραγωγή και απελευθέρωση ουδετερόφιλων και μονοκυττάρων από τον μυελό των 

οστών. 

Δεδομένων όλων των παραπάνω, αλλά και του γεγονότος ότι υπάρχουν λίγα στοιχεία σε σχέση με 

τα αναπνευστικά συμπτώματα, την πνευμονική λειτουργικότητα, τη βρογχική υπερευαισθησία και 

τη φλεγμονή των αεραγωγών στους επαγγελματίες πυροσβέστες, τόσο βραχυπρόθεσμα, όσο και 

μακροπρόθεσμα μετά από έκθεση σε καπνό πυρκαγιάς, γίνεται αντιληπτή η ανάγκη συστηματικής 

μελέτης των αναπνευστικών παραμέτρων στην επαγγελματική αυτή ομάδα. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

16 

 

 
2.1 ΑΓΓΛΙΚΗ ΠΕΡΙΛΗΨΗ (ABSTRACT) 
 

Background and objectives  

Little data exist on short- and long-term effects of occupational exposure on airway and systemic 

inflammation in professional firefighters. 

  

Α) We aimed to characterize airway and systemic inflammation in training firefighters with a 

maximum occupational exposure of 1 year compared to the long-term exposure of professional 

firefighters 

 

 Β) We also aimed to assess the acute effect of fire smoke in respiratory health and airway and 

systemic inflammation in professional forest firefighters 24-48 hours after exposure compared to 

respiratory health and inflammation three months after (off season). 

 

 

Methods  

A) A questionnaire for symptoms and exposure, pulmonary function, atopy, bronchial 

hyperresponsiveness, and markers of inflammation in induced sputum, serum, were assessed in a 

total of 92 firefighters (63 full-time professionals and 29 trainees). Bronchoscopy with 

bronchoalveolar lavage (BAL) fluid and bronchial biopsies was assessed in 20 firefighters that 

consented to undergo the procedure. 

 

 B) A questionnaire for symptoms and exposure, pulmonary function, atopy, bronchial hyper-

responsiveness, and markers of inflammation in induced sputum, serum, and were assessed in a 

total of 60 firefighters 24-48 hours after exposure and 3 months later. Bronchoscopy and BAL was 

assessed in 12 firefighters that consented to undergo the procedure. 

 

 

Results  

A) Professional firefighters showed allergic bronchial sensitization documented by the presence of 

atopy, and eosinophilia in induced sputum, BAL and bronchial biopsies. IL-8, ECP, VEGF, and 

TNF-a levels were statistically significantly higher in the sputum supernatants of professional 

firefighters compared to the trainees (p ¼ 0.04, p ¼ 0.02, p ¼ 0.04, and p ¼ 0.02, respectively). 

Serum IL-8 and TNF-a levels were also statistically significantly higher in the group of professional 

firefighters (p ¼ 0.04, p ¼ 0.03, respectively). Finally, there was a linear correlation between the 

duration of the occupation in Service and the degree of airway and systemic inflammation.  
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B) A measurable eosinophilic and neutrophilic inflammation was shown to be induced in the 

bronchial airways after acute exposure during forest firefighting. This was associated with 

increased respiratory symptoms from the upper and lower respiratory tract, and pulmonary function 

impairement. Additionaly, a measurable systemic inflammatory response was demonstrated post-

exposure.  

 

 

Conclusions 

A) These results indicate a “dose-response” effect of chronic exposure to a polluted 

environment on bronchial and systemic inflammation in professional firefighters.  

 

B) This study showed that acute exposure during forest firefighting significantly augments the 

intensity of airway and systemic inflammation in relation to the baseline inflammatory 

background due to chronic exposure. Besides the neutrophilic it also induces an eosinophilic 

immune response in the airways, which after prolonged exposure may eventually lead to 

allergic airway sensitization and increased incidence of rhinitis and asthma in this 

occupational group.  
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2.2 ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
 
Εισαγωγή 

Λίγα στοιχεία υπάρχουν ως προς τις βραχυπρόθεσμες και μακροπρόθεσμες επιπτώσεις της 

έκθεσης στον καπνό στην τοπική και συστηματική φλεγμονή στους επαγγελματίες πυροσβέστες.  

 

A) Στόχος μας ήταν να μελετήσουμε το είδος της τοπικής και συστηματικής φλεγμονής στους 

εκπαιδευόμενους πυροσβέστες με μέγιστη έκθεση ενός έτους σε σχέση με τους 

επαγγελματίες πυροσβέστες που έχουν μακροχρόνια έκθεση. 

 

B) Επίσης στόχος μας ήταν να μελετήσουμε την επίδραση του καπνού στο αναπνευστικό 

σύστημα και στη φλεγμονή 24-48 ώρες μετά από οξεία έκθεση σε σχέση με την περίοδο 

εκτός πυρόσβεσης (τρεις μήνες αργότερα) 

 
 

Μέθοδος 

Α) 92 πυροσβέστες (63 επαγγελματίες και 29 εκπαιδευόμενοι) απάντησαν σε τυποποιημένο 

ερωτηματολόγιο και υποβλήθηκαν σε πλήρη λειτουργικό έλεγχο του αναπνευστικού, αλλεργικά 

δερματικά τεστ, προκλητά πτύελα και βρογχική αντιδραστικότητα στη μεταχολίνη. 

Πραγματοποιήθηκε βρογχοσκόπηση και ελήφθησαν ενδοβρογχικές βιοψίες και βρογχοκυψελιδικό 

έκπλυμα (BAL) σε όσους πυροσβέστες συνέναισαν (Ν=20). 

 

Β) 60 πυροσβέστες απάντησαν σε τυποποιημένο ερωτηματολόγιο και υποβλήθηκαν σε πλήρη 

λειτουργικό έλεγχο του αναπνευστικού, αλλεργικά δερματικά τεστ, προκλητά πτύελα και βρογχική 

αντιδραστικότητα στη μεταχολίνη, 24-48 ώρες μετά από έκθεση και τρεις μήνες αργότερα. 

Πραγματοποιήθηκε βρογχοσκόπηση και ελήφθη  βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα (BAL) σε όσους 

πυροσβέστες συνέναισαν (Ν=12). 

 

 

Αποτελέσματα   

Α) Οι επαγγελματίες πυροσβέστες είχαν περισσότερη αλλεργική ευαισθητοποίηση με βάσει την 

παρουσία ατοπίας και ηωσινοφιλίας στα προκλητά πτύελα, στο BAL και τις βρογχικές βιοψίες. Τα 

επίπεδα των IL-8, ECP, VEGF, and TNF-a ήταν στατιστικά σημαντικά αυξημένα στα πτύελα στους 

επαγγελματίες πυροσβέστες σε σχέση με τους εκπαιδευόμενους (p ¼ 0.04, p ¼ 0.02, p ¼ 0.04, 

and p ¼ 0.02, αντίστοιχα). Τα επίπεδα των IL-8 και TNF-a στον ορό ήταν επίσης στατιστικά 

σημαντικά αυξημένα στους επαγγελματίες πυροσβέστες (p ¼ 0.04, p ¼ 0.03, αντίστοιχα). Τέλος 

διαπιστώσαμε μια γραμμική συσχέτιση μεταξύ του χρόνου επαγγελματικής έκθεσης και του βαθμού 

της φλεγμονής τόσο των αεραγωγών όσο και της συστηματικής. 
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Β) Η οξεία έκθεση στον καπνό προκαλεί μια μετρήσιμη ουδετεροφιλική και ηωσινοφιλική φλεγμονή 

στους αεραγωγούς που σχετίζεται με αύξηση των συμπτωμάτων από το αναπνευστικό και 

επηρεασμένο λειτουργικό έλεγχο της αναπνοής. Επίσης η οξεία έκθεση επάγει και μια συστηματική 

φλεγμονή 

 

 

Συμπεράσματα 

Α) Τα ευρήματα αυτά υποδεικνύουν μια δοσο-εξαρτώμενη επίδραση της χρόνιας έκθεσης σε 

μολυσμένο περιβάλλον στην βρογχική και συστηματική φλεγμονή στους επαγγελματίες 

πυροσβέστες 

 

Β) Η μελέτη αυτή έδειξε ότι η οξεία έκθεση στον καπνό προκαλεί τοπική και συστηματική 

φλεγμονή. Επάγει μια ουδετεροφιλική και ηωσινοφιλική φλεγμονή η οποία μετά από μακροχρόνια 

έκθεση είναι πιθανό να οδηγήσει σε αλλεργική ευαισθητοποίηση με αυξημένη επίπτωση ρινίτιδας 

και άσθματος. 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 
 
 
3. ΕΚΘΕΣΗ ΣΤΟΝ ΚΑΠΝΟ 

 
 
3.1 ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΦΟΡΑ-ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 
 
Οι πρώτες αναφορές σε σχέση με την επίδραση του περιβάλλοντος στην υγεία του ανθρώπου 

έχουν γίνει από τον Ιπποκράτη. Στο σύγγραμά του “Περί αέρων, υδάτων, τόπων” αναφέρονται οι 

επιπτώσεις του περιβάλλοντος στην υγεία του ανθρώπου. Τα επαγγελματικά, αλλά και 

περιβαλλοντικά προβλήματα γενικότερα, φαίνεται να συνδέονται περισσότερο  με τις παραγωγικές 

διαδικασίες του ανθρώπου.  

Η θεωρούμενη πρώτη έγγραφη αναφορά σε επαγγελματικά νοσήματα, οφείλεται στον Ρωμαίο 

συγγραφέα Πλήνειο (23-79 μ.Χ.), στο σύγγραμα του οποίου περιγράφονται οι κίνδυνοι από την 

εργασία σε ορυχεία, καθώς και από την εισπνοή καπνών, ενώ οι πρώτες επιστημονικές αναφορές  

άρχισαν να παρουσιάζονται μετά τον 15ο αιώνα (1).  

Ο πρώτος που ενδιαφέρθηκε για τα επαγγελματικά νοσήματα γενικότερα είναι ο Bernardino 

Ramazzini (1633-1714) (2), καθηγητής ιατρικής στην Modena, στο σύγγραμα του οποίου 

υπάρχουν πολλές και ενδιαφέρουσες παρατηρήσεις σχετικά με την εμφάνιση των επαγγελματικών 

νοσημάτων και την αντιμετώπισή τους. Μεταξύ άλλων, περιγράφεται η δύσπνοια των 

μεταλλωρύχων, καθώς και η δηλητηρίασή τους μετά από εισπνοή καπνού μετάλλων. Ήδη από τότε 

περιγράφονται συμπτώματα χρόνιας βρογχίτιδας και βρογχικής υπεραντιδραστικότητας μετά από 

εισπνοή ερεθιστικών ουσιών (3). 

Στις μέρες μας, ένας σημαντικός αριθμός ανθρώπων παγκοσμίως εκτίθεται σε καπνό σε 

διαφορετικά περιβάλλοντα, με διαφορετική διάρκεια, συχνότητα ή επίπεδα έκθεσης (4). Στις 

αναπτυσσόμενες χώρες μεγάλη μερίδα του πληθυσμού εκτίθεται σε μολυσμένο περιβάλλον 

εσωτερικού χώρου λόγω χρήσης ακατάλληλων οικιακών συσκευών (κυρίως ξυλόφουρνων), οι 

οποίες παράγουν υψηλά επίπεδα σωματιδίων λόγω ατελούς καύσης (5). 

Επίσης, σε πολλές περιοχές του κόσμου όπου το ξύλο χρησιμοποιείται ως πηγή θέρμανσης, η 

καύση του συμβάλλει,  κυρίως με την παραγωγή σωματιδίων, στην μόλυνση του περιβάλλοντος, 
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ιδιαίτερα κατά τους πιο κρύους μήνες του χειμώνα (6). 

Στην Νέα Ζηλανδία όπου το 90% των αιωρούμενων σωματιδίων στην ατμόσφαιρα κατά τους 

χειμερινούς μήνες προέρχεται από την καύση ξύλου, η αύξηση της συγκέντρωσής τους επί δύο 

μέρες, προκάλεσε αύξηση των εισαγωγών στο νοσοκομείο κατά 3,37% και 1,26% για 

αναπνευστικά και καρδιολογικά προβλήματα αντίστοιχα (7).Υπολογίζεται ότι η ρύπανση των 

εσωτερικών χώρων στις αναπτυσσόμενες χώρες, η οποία οφείλεται κατά κύριο λόγο στην καύση 

ξύλου, ευθύνεται για το 2,7% της νοσηρότητας παγκοσμίως (8). 

Εποχική έκθεση στον καπνό και σε αιωρούμενα σωματίδια παρατηρείται επίσης κατά την περίοδο 

των δασικών πυρκαγιών, οι οποίες έχουν συσχετιστεί με πληθώρα οξέων προβλημάτων υγείας και 

αναλόγως της έκτασής τους μπορεί να επηρεάσουν μικρό ή μεγάλο μέρος του γενικού πληθυσμού.  

Οι πυρκαγιές που έπληξαν 600.000 στρέμματα το 1987 στην Καλιφόρνια συσχετίστηκαν με αύξηση 

των επειγόντων περιστατικών λόγω λαρυγγίτιδας, λοιμώξεων του ανωτέρου αναπνευστικού και 

ιγμορίτιδας (9). Παρομοίως, οι πυρκαγιές που σημειώθηκαν στην νοτιοανατολική Καλιφόρνια λίγα 

χρόνια αργότερα, προκάλεσαν αύξηση κατά 52% των εισαγωγών στο νοσοκομείο λόγω 

αναπνευστικών προβλημάτων (10). 

Οι μεγάλες δασικές πυρκαγιές που σημειώθηκαν στην νοτιοανατολική Ασία το 1997, είχαν επίσης 

επιπτώσεις στην υγεία εκατομμυρίων ανθρώπων του γενικού πληθυσμού της περιοχής (11). 

Μελέτη που πραγματοποιήθηκε στο Σύδνεϋ της Αυστραλίας σε μέρες που τα αιωρούμενα 

σωματίδια προέρχονταν κυρίως από πυρκαγιές σε θαμνώδεις περιοχές, έδειξε ότι για κάθε αύξηση 

της συγκέντρωσης των σωματιδίων κατά 10 μg/m3, σημειώθηκε αύξηση των εισαγωγών στο 

νοσοκομείο, λόγω αναπνευστικών προβλημάτων, της τάξεως του 1,24% για την ίδια μέρα (12). 

Ωστόσο, αυτοί που έχουν άμεση και μεγαλύτερη έκθεση σε εισπνεόμενες επιβλαβείς ουσίες σε 

σχέση με τον γενικό πληθυσμό είναι οι πυροσβέστες και για τον λόγο αυτόν αποτελούν ιδανική 

ομάδα για την μελέτη των επιπτώσεων του καπνού και της τοξικότητάς του.  

Οι πυροσβέστες εκτίθενται σε υψηλά επίπεδα καπνού και σωματιδίων κατά την διάρκεια των 

επιχειρήσεων πυρόσβεσης και παρόλα αυτά δεν παίρνουν πάντα τις κατάλληλες προφυλάξεις. 

Πολλές από τις αναπνευστικές μάσκες προστασίας που διατίθενται (μάσκες με ενσωματωμένα 

φίλτρα Ν και 95% αποδοτικότητα) μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την προστασία των 

πυροσβεστών από τα σωματίδια, σύμφωνα με τους κανονισμούς του Εθνικού Οργανισμού για την 
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Επαγγελματική ασφάλεια και υγεία των Ηνωμένων Πολιτειών. Ωστόσο οι μάσκες αυτές δεν 

προφυλάσσουν από την εισπνοή μονοξειδίου του άνθρακα (13). 

Αυτές που παρέχουν αποτελεσματικότερη προστασία από το μονοξείδιο του άνθρακα και τα 

αιωρούμενα σωματίδια είναι οι ανεξάρτητες συσκευές αναπνοής και οι  αναπνευστικές συσκευές 

πλήρους προσώπου (SCBA) (Εικ.1). Ωστόσο, δεν θεωρούνται πρακτικές στην χρήση τους στις 

δασικές πυρκαγιές λόγω του βάρους τους, του φορτίου θερμότητας και του θολώματος που συχνά 

παρουσιάζουν και συνήθως δεν χρησιμοποιούνται (14). Στην προσπάθειά τους να μειώσουν την 

έκθεση οι πυροσβέστες χρησιμοποιούν βαμβακερά μαντήλια, τα οποία όμως έχοντας μέγεθος 

πόρων 100 μm, δεν προστατεύουν αποτελεσματικά από την εισπνοή αιωρούμενων σωματιδίων 

(15,16) 

ΕΙΚΟΝΑ 1. Αναπνευστική συσκευή πλήρους προσώπου (SCBA) 

 

 

Υπάρχει η γενικότερη αντίληψη ότι εφόσον το ξύλο είναι φυσικό προιόν, η καύση του δεν αποτελεί 

σοβαρό κίνδυνο για την υγεία, ωστόσο έχει πλέον αποδειχθεί ότι η καύση του, είτε προέρχεται από 

οικιακή χρήση (ξυλόφουρνους, τζάκια) είτε από δασικές ή γεωργικές πυρκαγιές, εκπέμπει 

σημαντικές ποσότητες ρύπων, συμπεριλαμβανομένων και αρκετών καρκινογόνων ουσιών 

(17,18,19). Παρόλο που η έκθεση στον καπνό την οποία υφίστανται οι πυροσβέστες έχει 

αναγνωριστεί από καιρό ως επαγγελματικός κίνδυνος, ουσιαστικά τα τελευταία σαράντα χρόνια 

έχουν αρχίσει να γίνονται προσπάθειες συστηματικής διερεύνησης των επιπτώσεων της έκθεσης 

(20). 
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3.2 ΧΗΜΙΚΗ ΣΥΣΤΑΣΗ ΚΑΠΝΟΥ 
 

Κατά την διάρκεια πυρκαγιών εκπέμπονται διάφορες χημικές ενώσεις που προέρχονται από τα 

υλικά καύσης, τα παράγωγα της ατελούς καύσης, τα παράγωγα της τέλειας καύσης και ενώσεις 

που παράγονται εκ νέου μέσα ή πλησίον της πυρκαγιάς. Πολλές ουσίες, αέρια και σωματίδια, 

παράγονται στις πυρκαγιές, καθώς αυτές συμπεριφέρονται ως χημικά αντιδραστήρια (15,21). 

Κατά την καύση εκπέμπονται μεγάλες ποσότητες αερίων και σωματιδίων και η σύστασή τους 

εξαρτάται κυρίως από το υλικό καύσης (Πίνακας 1). 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Ενδεικτικά παραδείγματα καύσης διαφορετικών υλικών στο περιβάλλον 

 

 

 Η σύνθεση των ενώσεων καύσης επηρεάζεται από το στάδιο της πυρκαγιάς, την διαθεσιμότητα σε 

οξυγόνο και την θερμοκρασία της πυρκαγιάς, ενώ ένα σημαντικό μέρος των εκπομπών 

δημιουργείται εκ νέου στην πυρκαγιά, ανεξάρτητα από το υλικό καύσης. Ο διασκορπισμός των 

παραγώγων της φωτιάς στο περιβάλλον ποικίλλει στον χώρο και τον χρονο και εξαρτάται μεταξύ 

άλλων από την απελευθέρωση θερμότητας, την διάχυση, τις χημικές μετατροπές καθώς και από τις 

περιβαλλοντικές συνθήκες, όπως βροχοπτώσεις, ταχύτητα και κατεύθυνση του αέρα (22). 

Συγκεκριμένα, ο καπνός των δασικών πυρκαγιών είναι ένα αερόλυμα αποτελούμενο από 

υδρατμούς, μόνιμα αέρια, πτητικές οργανικές ενώσεις, ημιπτητικές οργανικές ενώσεις και 

σωματίδια.  

Στα μόνιμα αέρια περιλαμβάνονται το μονοξείδιο του άνθρακα, το διοξείδιο του άνθρακα, τα οξείδια 
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του αζώτου, τα οξείδια του θείου και η αμμωνία.  

Στις πτητικές οργανικές ενώσεις περιλαμβάνονται το μεθάνιο, οι αλειφατικοί υδρογονάνθρακες 

(αλκάνια, αλκένια, αλκίνια), όπως αιθάνιο, επτάνιο, δεκάνιο, προπίνιο,  ακετυλένιο και οι 

αρωματικοί υδρογονάνθρακες (όπως βενζόλιο, ακυλοβενζόλια).  

Στις οργανικές πτητικές ενώσεις συμπεριλαμβάνονται επίσης αλκοόλες, αλδεύδες (ακεταλδεύδη, 

φορμαλδεύδη), κετόνες, καρβοξυλικά οξέα, φουράνια, εστέρες και αλογονομένες ενώσεις (πχ 

χλωρομεθάνιο). Οι ημι-πτητικές οργανικές ενώσεις μπορεί να είναι πολυαρωματικοί 

υδρογονάνθρακες, όπως βενζοπυρένιο (13). 

Τα σωματίδια μπορεί να είναι χονδρόκοκκα (NPM10) ή λεπτόκοκκα (PM2.5, PM1,PM1b), ανάλογα 

με το μέγεθός τους. Τα οριοθετημένα κλάσματα των αιωρούμενων σωματιδίων είναι τα εξής:  

1. Ολικά αιωρούμενα σωματίδια (TSP) με αεροδυναμική διάμετρο <50μm (Total suspended 

particles)  

2. Χονρόκοκκα (PM10) με αεροδυναμική διάμετρο <10μm (Coarse)  

3. Λεπτόκκοκα (PM2,5) με αεροδυναμική διάμετρο <2,5μm (Fine)  

4. Υπέρλεπτα (PM1,0) με αεροδυναμική διάμετρο <1μm (Ultrafine)  

5. Νανοσωματίδια με αεροδυναμική διάμετρο <0,1μm (23). 

Πάνω από το 90% των σωματιδίων που παράγονται κατά την διάρκεια μιας δασικής πυρκαγιάς 

έχουν διάμετρο 10μm ή και μικρότερη. Τα σωματίδια απελευθερώνονται απευθείας στην 

ατμόσφαιρα εξαιτίας της ατελούς καύσης ή σχηματίζονται μέσω φυσικών ή χημικών μετατροπών 

(13). Είναι δυνατόν να γίνουν το μέσο μεταφοράς διαφόρων χημικών στοιχείων και ενώσεων, 

καθώς και βιολογικών ρυπαντών, οι οποίοι απορροφώνται ή προσκολλώνται πάνω στα σωματίδια. 

Τα βασικά χαρακτηριστικά των αιωρούμενων σωματιδίων είναι το μέγεθος, η χημική τους σύσταση 

και η κατάσταση στην οποία βρίσκονται, υγρή ή στερεή. Υπάρχουν και τα αιωρούμενα σωματίδια 

που έχουν βιολογική προέλευση (βιοαεροζόλ) και ως τέτοια ορίζονται τα αερομεταφερόμενα 

σωματίδια, τα μεγάλα μόρια ή οι πτητικές ενώσεις που περιέχουν ζωή ή ζώντες οργανισμούς ή 

απελευθερώθηκαν από ζώντες οργανισμούς (24). 

 Η επίδραση του καπνού στον οργανισμό εξαρτάται από τις φυσικές και χημικές του ιδιότητες. 

Μεταξύ των φυσικών ιδιοτήτων, οι πιο σημαντικές είναι το μέγεθος (το σύνηθες μέγεθος 

εναπόθεσης στις κυψελίδες είναι 0,5-3μ) και το σχήμα των σωματιδίων, καθώς και η ικανότητά 



 

25 

 

τους να προσροφούν χημικές ενώσεις. Πιο συγκεκριμένα, λεπτόκοκκα (PM2.5,PM1b) και 

αεροδυναμικά σωματίδια μπορούν να μεταφερθούν σε μεγάλες αποστάσεις, καθώς και να 

εισχωρήσουν πιο εύκολα στο αναπνευστικό σύστημα προκαλώντας επιπτώσεις στην υγεία.  Άλλες 

φυσικές ιδιότητες είναι η διαλυτότητα, η υγροσκοπικότητα και το ηλεκτρικό φορτίο. Μεταξύ των 

χημικών ιδιοτήτων, η αλκαλικότητα και η οξύτητα είναι οι πιο βασικές και μπορεί να προκαλέσουν 

παράλυση ή και νέκρωση των κροσσών και βλάβη των ενζυμικών συστημάτων. Άλλες είναι η 

χημική συγγένεια  με τους ιστούς, η ινωδοποιός ικανότητα και η αντιγονικότητα (13). 

Η εναπόθεση των σωματιδίων σκόνης στους πνεύμονες είναι ανομοιογενής, διέπεται από 

διαφορετικούς νόμους και ακολουθεί διαφορετικούς μηχανισμούς ανάλογα με το μέγεθος και τις 

ιδιότητες των σωματιδίων και παρουσίαζει περιοχές διαφορετικής συγκέντρωσης ανάλογα με τη 

ροή και τη διάμετρο των αεραγωγών. 

Οι μηχανισμοί εναπόθεσης στον πνεύμονα είναι πέντε, εκ των οποίων οι τρεις πρώτοι είναι και οι 

σημαντικότεροι (25):  

1. Καθίζηση ή κατακρήμνιση λόγω βαρύτητας, που αφορά σε σωματίδια μετρίων 

διαστάσεων (1-5μ) και συμβαίνει κατά κύριο λόγο στους μικρούς αεραγωγούς, 

συμπεριλαμβανομένων και των τελικών και αναπνευστικών βρογχιολίων. Όσον αφορά 

σε μη σφαιρικά σωματίδια, όταν αναφέρεται η διάμετρος του σωματιδίου εννοείται η 

αεροδυναμική του διάμετρος, δηλαδή αυτή που θα είχε το σφαιρικό μόριο όμοιας 

πυκνότητας και συμπεριφοράς (26). Ένα σωματίδιο όσο βαρύτερο είναι, τόσο πιο 

γρήγορα πέφτει. 

2. Ενσφήνωση: Ο μηχανισμός αυτός σχετίζεται με την αδυναμία των μεγαλύτερων 

εισπνεόμενων σωματιδίων (>1μ) λόγω αδράνειας να ακολουθήσουν τη ροή του αέρα 

στις γωνιώσεις του ανώτερου αναπνευστικού και στις αλεπάλληλες διακλαδώσεις του 

τραχειοβρογχικού δέντρου, με αποτέλεσμα να ενσφηνώνονται στο βλενογόννο του 

ρινοφάρυγγα.  

3. Διάχυση ή κίνηση Brown: Πρόκειται για την τυχαία κίνηση των μικρών εισπνεόμενων 

σωματιδίων. Η κινητική ενέργεια των σωματιδίων αυτών των διαστάσεων είναι το 

αποτέλεσμα των συνεχών κρούσεων από άλλα μόρια. Προσομοιάζει με αυτή των 

μορίων και έχει ως αποτέλεσμα την εναπόθεσή τους στα τοιχώματα των βρογχιολίων ή  
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των κυψελίδων.  Αυτός είναι σημαντικός μηχανισμός εναπόθεσης για σωματίδια 

διαμέτρου έως και 2μ, ενώ αποτελεί τον κύριο μηχανισμό για σωματίδια <0,5 μ.  

4. Ηλεκτροστατική πτώση: Είναι μικρής σημασίας μηχανισμός γιατί οι  αεραγωγοί 

καλύπτονται από βλέννη που είναι κακός αγωγός του ηλεκτρισμού 

5. Παρεμπόδιση: Πρόκειται για ενσφήνωση στα τοιχώματα όχι λόγω αδράνειας αλλά λόγω 

των φυσικών τους χαρακτηριστικών (σχήμα, μέγεθος) π.χ. συσσωματώσεις νεφελίων 

που έχουν προσροφήσει άλλους ρυπαντές. 

 

Ο τύπος του εισπνεόμενου αέρα επηρεάζει σε σημαντικό βαθμό την εναπόθεση της σκόνης στο 

αναπνευστικό σύστημα. Η γραμμική ή η στροβιλώδης ροή μεταφοράς αέρα και περιεχόμενων 

σωματιδίων εξαρτάται από την μεταβαλλόμενη εγκάρσια διάμετρο των αεραγωγών στα διάφορα 

επίπεδα, το ρυθμό της αναπνοής καθώς και τις αλλαγές κατεύθυνσης του αέρα στα σημεία που 

υπάρχει γωνίωση ή διακλάδωση των αεραγωγών (27). Κατά την διάρκεια του αναπνευστικού 

κύκλου, ο εισπνεόμενος αέρας αναμειγνύεται με τον ανατομικό νεκρό χώρο και δημιουργούνται οι 

λεγόμενες δίνες στις διακλαδώσεις, η ροή ωστόσο συνεχίζει να παραμένει στο μεγαλύτερο μέρος 

της γραμμική. Σε μεγαλύτερες όμως ταχύτητες ροής (άσκηση, ταχύπνοια, παθολογικές 

καταστάσεις) σχηματίζονται στροβιλισμοί, οι αεραγωγοί είναι βραχείς και δεν επιτρέπουν την 

εξομάλυνση της ροής με αποτέλεσμα να ευνοείται η ενσφήνωση λόγω αδράνειας των ευμεγέθων 

σωματιδίων στους κεντρικούς αεραγωγούς, ενώ τα μικρότερα σωματίδια εναποτίθενται στους 

μικρούς αεραγωγούς μέσω καθίζησης (εικόνα 2). Κατά την διάρκεια της ήρεμης αναπνοής, τα 

μεγαλύτερα σωματίδια εναποτίθενται κατα προτίμηση στους άνω λοβούς συγκριτικά με μικρότερα 

σωματίδια.  
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ΕΙΚΟΝΑ 2. Εναπόθεση των σωματιδίων στους αεραγωγούς βάσει διαμέτρου 

 

 

 

Η διεισδυτικότητα μεγαλύτερων σωματιδίων π.χ 3,5μ είναι μεγαλύτερη στα περιφερικότερα 

τμήματα των πνευμόνων και ιδιαίτερα στις κορυφές σε σχέση με τα μικρότερα (περίπου 1μ) (28).  

Όσο διακλαδίζονται οι αεραγωγοί αυξάνεται η εγκάρσια επιφάνεια διατομής τους με συνακόλουθη 

μείωση της γραμμικής ταχύτητας που ευνοεί την εναπόθεση με διάχυση.  

Η επίδραση όμως της εισπνοής καπνού στον οργανισμό εξαρτάται και από τους μηχανισμούς 

άμυνας του ίδιου του οργανισμού, γενετικούς (κροσσωτή κάθαρση ή δράση μακροφάγων), 

επίκτητους (φάρμακα, τσιγάρο, ακτινοβολία), ανατομικούς-λειτουργικούς και ανοσολογικούς (2). 
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4. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΑΜΥΝΑΣ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Οι μηχανισμοί προστασίας και άμυνας του αναπνευστικού συστήματος διαχωρίζονται σε τοπικούς 

και γενικούς, ειδικούς και μη ειδικούς (29). 

 

4.1 ΤΟΠΙΚΟΙ ΜΗ ΕΙΔΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΠΡΟΣΤΑΣΙΑΣ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ  

Η κάθαρση του πνεύμονα από τα σωματίδια που έχουν εναποτεθεί γίνεται μέσω δύο κύριων 

μηχανισμών: την βλεννοκροσσωτή κάθαρση και την κυψελιδική κάθαρση μέσω των κυψελιδικών 

μακροφάγων. Το βλεννοκροσσωτό σύστημα είναι υπέυθυνο για τη κάθαρση των αεραγωγών μέχρι 

περίπου την 16η βρογχική διαίρεση (30) και την επιτυγχάνει φυσιολογικά σε περίπου 24 ώρες (27), 

ενώ η κυψελιδική κάθαρση είναι βραδύτερη. 

 
α) Το σύστημα της βλεννοκροσσωτής κάθαρσης 
 
Οι αεραγωγοί στην πλειψηφία τους καλύπτονται από κυλινδρικό βλεννοκροσσωτό επιθήλιο από 

την τραχεία μέχρι τα αναπνευστικά βρογχιόλια στο σημείο που φέρονται οι κυψελίδες (εικόνα 3). 

Αντίθετα ο λάρυγγας καλύπτεται από βλεννοεκκριτικό πλακώδες επιθήλιο. 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3. Βρογχικό επιθήλιο. Η βλέννη θεωρείται ότι σχηματίζει ένα συνεχέςλεπτό στρώμα 

στους μεγάλους αεραγωγούς, όπου και μετακινείται δια των άκρων των κροσσών 
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 Η βλέννη παράγεται από τους υποβλεννογόνιους αδένες, που βρίσκονται κυρίως στους μεγάλους 

αεραγωγούς και από τα καλυκοειδή κύτταρα σε μικρότερους και περιφερικούς αεραγωγούς. Ο 

αριθμός των κυλινδρικών κροσσωτών κυττάρων προοδευτικά μειώνεται προχωρώντας από την 

τραχεία προς τα τελικά βρογχιόλια (31).  

Κάθε κυλινδρικό κύτταρο έχει περίπου 200 κροσσούς που αναδύονται από την επιφάνειά του και 

κάθε κροσσός περιέχει επιμήκεις ίνες ικανές να συσταλούν.  Δύο ξεχωριστά ινίδια σχηματίζουν το 

κεντρικό τμήμα του κροσσού ενώ στην περιφέρεια είναι διατεταγμένα ομόκεντρα 9 ζεύγη νηματίων 

τα οποία συγκλινουν και ενώνονται σε μια κοινή δομή (Εικ.4,5 ). Ένα από τα δύο υποϊνίδια των 9 

νημάτων είναι βραχύτερο από το άλλο. Η αναπνευστική βλέννη έχει 2 στρώματα: 

1. Ένα περικροσσωτό υδαρές στρώμα (sol) λεπτόρρευστο, που περιβάλλει τους κροσσούς, 

και διευκολύνει την συγχρονισμένη κίνησή τους, το οποίο αποτελείται από γλυκοπρωτείνες, 

λυσοζύμη, ανοσοσφαιρίνη Α και G, λευκωματίνες, α1-αντιθρυψίνη, λακτοφερρίνη κ.α (32) 

2. Ένα βλεννώδες στρώμα (gel) στις κορυφές των κροσσών, το οποίο είναι κολλώδες και 

παχύρρευστο και παγιδεύει τα σωματίδια και αποτελείται κυρίως από γλυκοπρωτείνες. Οι 

κροσσοί κινούνται συγχρονισμένα με ένα γρήγορο προωθητικό κτύπημα και ένα αργό 

κτύπημα επαναφοράς. Η δύναμη των καμπτόμενων νημάτων μεταδίδεται στη μεμβράνη 

του κροσσού με ακτινωτές ίνες. Στους αεραγωγούς τα αποτελεσματικά χτυπήματα των 

κροσσών προωθούν τη βλέννη προς τον λάρυγγα. Ένας φυσιολογικός άνθρωπος παράγει 

50-150 ml βλέννης ημερησίως που βρίσκεται υπό τον έλεγχο του παρασυμπαθητικού 

συστήματος. Ο ρυθμός καθάρσεως και η συχνότητα  κίνησης των κροσσών μειώνονται 

καθώς κατέρχεται κανείς από την τραχεία προς τους περιφερικούς αεραγωγούς και στον 

άνθρωπο κυμαίνεται μεταξύ 5-15 mm/min, είναι υψηλότερος στους νέους και ποικίλλει 

ανάλογα με την ηλικία, το φύλο, το ιξώδες της απόχρεμψης και τη θέση εναποθέσεως του 

σωματιδίου. 
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ΕΙΚΟΝΑ 4. Βλεννοκροσσωτή κάθαρση 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

ΕΙΚΟΝΑ 5. Κροσσός σε τομή, με εννέα περιφερικά ζεύγη μικροσωληνίσκων, που 

περιβάλλουν δύο μονήρεις κεντρικούς μικροσωληνίσκους 
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Διάφοροι παράγοντες μειώνουν την κίνηση των κροσσών, όπως το πολικό ψύχος, η  μειωμένη 

υγρασία, το κάπνισμα, η ραδιενεργός ακτινοβολία, η υψηλή συγκέντρωση οξυγόνου, τα ανόργανα 

άλατα, το διοξείδιο του θείου, τα οξείδια του αζώτου (29) και γενικά αιωρούμενα σωματίδια με 

αλκαλικό ή όξινο χαρακτήρα που μπορεί να προκαλέσουν παράλυση ή και νέκρωση των κροσσών 

και βλάβη των ενζυμικών συστημάτων. Η αναγέννηση του κατεστραμμένου κροσσωτού επιθηλίου 

συνήθως απαιτεί 14-17 μέρες. 

 
 
 
β) Κυψελιδική κάθαρση 
 
 Το κυψελιδικό επιθήλιο αποτελείται από τα πνευμονοκύτταρα τύπου Ι και ΙΙ. Τα τύπου ΙΙ είναι κατά 

κύριο λόγο εκκριτικά και προορίζονται για την σύνθεση, την αποθήκευση και έκκριση της 

επιφανειοδραστικής ουσίας των κυψελίδων. Σε αυτήν περιέχονται λιποπρωτείνες, φωσφολιπίδια, 

ανοσοσφαιρίνες Α και G, λυσοζύμη και σιδηροδεσμευτικές πρωτείνες (31). Είναι υπεύθυνη για την 

ακεραιότητα των κυψελίδων και την μεταφορά των εναποτιθέμενων σωματιδίων. Στο κυψελιδικό 

υγρό αδρανοποιούνται οι αέριοι ρυπαντές μέσω οξείδωσης ενώ η κάθαρση των αερογενών 

σωματιδίων γίνεται είτε από τα κυψελιδικά μακροφάγα είτε από την εκλεκτική μετανάστευση των 

σωματιδίων δια μέσου του τοιχώματος των κυψελίδων προς τα αιμοφόρα αγγεία ή τα λεμφαγγεία 

(33). 

 

4.2 ΤΟΠΙΚΟΙ ΕΙΔΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΠΡΟΣΤΑΣΙΑΣ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ  
 
Κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος στον πνεύμονα 
 
 
Μακροφάγα 
 
Τα μακροφάγα είναι μεγάλα φαγοκύτταρα και απαντώνται στο υγρό που επαλείφει το κυψελιδικό 

επιθήλιο, στους μικρούς και μεγάλους αεραγωγούς, στο επιθήλιο και το διάμεσο ιστό, καθώς και 

στο αγγειακό δίκτυο. 

 Διατηρούν τις κυψελίδες καθαρές και στείρες με τις ακόλουθες λειτουργίες (34): την 

φαγοκυττάρωση, την έκκριση ουσιών (κυττοκίνες, λυσοζύμη, λευκοτριένια, προστακυκλίνη, 

πρωτεογλυκάνες, κ.α), την επιστράτευση των πολυμορφοπύρηνων στις κυψελίδες, μέσω ουσιών 

που εκκρίνουν (χυμοκίνες, λευκοτριένια, κυττοκίνες), και την ικανότητα παρουσιάσεως αντιγόνου 
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για να αρχίσει μια ανοσολογική αντίδραση. 

Φαγοκυτταρώνουν μεγάλο αριθμό σωματιδίων και αντιγόνων φονεύοντας ή μεταφέροντάς τα 

κεντρικότερα, αποδίδοντάς τα στο βλεννοκροσσωτό σύστημα κάθαρσης, ή μεταφέροντάς τα στους 

επιχώριους λεμφαδένες και ευαισθητοποιώντας τα Τ και Β λεμφοκύτταρα. Στην περίπτωση 

μεγάλων σωματιδίων σκόνης ή τοξικών ουσιών τα κυψελιδικά μακροφάγα μεταναστεύουν εκτός 

των τοιχωμάτων των αναπνευστικών βρογχιολίων και αποδίδουν σωματίδια και τοξικές ουσίες 

τοπικώς στον διάμεσο χώρο. Διακρίνονται σε κυψελιδικά μακροφάγα, με κύριο σκοπό την 

φαγοκυττάρωση, και σε δενδριτικά κυτταρα και κύτταρα Langerhans που είναι ισχυροί 

αντιγονοπαρουσιαστές και παίζουν πρωταρχικό ρόλο στην ενεργοποίηση των Τ λεμφοκυττάρων 

κατά τον αντιγονικό ερεθισμό (35). Στο βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα (BAL) ενός υγιούς μη καπνιστή 

αποτελούν άνω του 90% των κυττάρων που συλλέγονται (36). 

 

Λεμφοκύτταρα 
 
Τα λεμφοκύτταρα επιστρατεύονται και μεταναστεύουν στους ιστούς αφού προσκολληθούν στο 

ενεργοποιημένο από κυτταροκίνες ενδοθήλιο ως απάντηση σε χημειοτακτικές ουσίες. Η έξοδος 

των Τ λεμφοκυττάρων από το αίμα είναι ελεγχόμενη και περιορίζεται στους λεμφικούς ιστούς, 

στους βλεννογόνους και στις περιοχές που φλεγμαίνουν (31, 37). 

 Οι βασικές λειτουργίες των λεμφοκυττάρων στον πνεύμονα είναι τρεις: 

1. η παραγωγή αντισωμάτων, 

2. η παραγωγή κυτταροκινών, και 

3. η κυτταροτοξική δραστηριότητα.  

Στον φυσιολογικό πνεύμονα τα λεμφοκύτταρα κατανέμονται στην επιθηλιακή στοιβάδα, 

περιλαμβάνοντας τους βρόγχους και τις κυψελίδες, σε λεμφικές αθροίσεις (BALT) παράλληλα με το 

επιθήλιο και στις θέσεις διχασμού του βρογχικού δέντρου, στον διάμεσο και ενδοεπιθηλιακό χώρο 

και στα αγγεία. Στο βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα ανευρίσκονται σε ποσοστό 7-10% (34). 

 
Λευκοκύτταρα 
 
Ο πνεύμονας περιέχει περί τα μισά λευκά αιμοσφαίρια που υπάρχουν στον κυκλοφορούντα όγκο 

αίματος, γεγονός που φαίνεται να οφείλεται στις χαμηλές ταχύτητες των λευκών και άρα στην 
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ευκολότερη κατακράτηση και προσκόλληση στο τοίχωμα των αγγείων. Έτσι υπάρχει η δυνατότητα 

άμεσης επιστράτευσης ουδετεροφίλων και άλλων λευκοκυττάρων σε περίπτωση ανάγκης (38). 

 
 
Μαστοκύτταρα 
 
Τα μαστοκύτταρα του επιθηλίου συμμετέχουν στις αντιδράσεις υπερευαισθησίας 

απελευθερώνοντας μεσολαβητές που βοηθούν στην αρχική αναγνώριση του αντιγόνου. Η αύξηση 

της διαπερατότητας του επιθηλίου που προκύπτει, βελτιώνει την έκθεση του αντιγόνου σε 

μαστοκύτταρα βαθύτερων στοιβάδων τα οποία ανευρίσκονται δίπλα στις λείες μυικές ίνες και κάτω 

από τους θυλάκους των βλεννογόνων αδένων. Στην περιφέρεια του πνεύμονα ανευρίσκονται στο 

τοίχωμα των μικρών αεραγωγών και τα κυψελιδικά διαφράγματα. Ο μικρός αριθμός 

μαστοκυττάρων στο βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα (BAL) (<0,1%) αποδίδεται σε απόπτωση του 

επιθηλίου (38). 

 

Ηωσινόφιλα 
 
Τα ηωσινόφιλα στον πνεύμονα δρουν παράλληλα με τα μαστοκύτταρα ως πρώτος αμυντικός 

μηχανισμός έναντι των εισβολέων. Συμμετέχουν στην άμυνα του πνεύμονα μέσω ειδικών 

υποδοχέων για τις ανοσοσφαιρίνες και το συμπλήρωμα, οι οποίοι απαντώνται στην επιφάνειά τους 

(38). 

 

Ανοσοσφαιρίνες 
 
Υπάρχουν δυό κύριες πηγές ανοσοσφαιρινών του αναπνευστικού συστήματος: η παθητική 

διάχυση από την πνευμονική κυκλοφορία προς τον ιστό, που αυξάνεται σε περίπτωση φλεγμονής, 

και η παραγωγή από τα Β λεμφοκύτταρα του πνεύμονα,  που μετά τη σύνθεσή τους φτάνουν στον 

αυλό των αεραγωγών είτε με παθητική διάχυση είτε με ενεργό μεταφορά από τα επιθηλιακά 

κύτταρα.  

Οι ανοσοσφαιρίνες που ανευρίσκονται στο αναπνευστικό περιλαμβάνουν την IgA, η οποία 

προέρχεται από τον λεμφικό ιστό BALT (39) και προστατεύει από τις λοιμώξεις, την IgG που 

απαντάται στις εκκρίσεις του κατώτερου αναπνευστικού και παράγεται από τα τοπικά 

λεμφοκύτταρα και την  IgE που σχετίζεται με φλεγμονώδεις αλλεργικές αντιδράσεις. 
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5. ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΕΙΣΠΝΟΗΣ ΚΑΠΝΟΥ 
 
 
5.1 ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 
 
Κατά την διάρκεια μιας πυρκαγιάς παράγονται διάφορες τοξικές χημικές ενώσεις που μπορεί να 

είναι διαφορετικές σε κάθε περίπτωση (40) και περιλαμβάνουν, μεταξύ άλλων, μονοξείδιο του 

άνθρακα, πυρίτιο, αλδεΰδες, ολικά και εισπνευστικά σωματίδια, οξείδια του αζώτου, διοξείδιο του 

θείου και αμμωνία (16).  

Πολλές από αυτές τις επιβλαβείς ουσίες απαντώνται κατά την διάρκεια των συνηθισμένων 

δραστηριοτήτων των πυροσβεστών. Ήδη σε παλαιότερη μελέτη οι Trietman και συνεργάτες 

απέδειξαν την παρουσία μονοξειδίου του άνθρακα και ακρολείνης σε δυνητικά επιβλαβείς 

συγκεντρώσεις, σε πυρκαγιές βιομηχανικών δομών στην Βοστώνη. Μεταξύ άλλων ουσιών 

αναφέρουν επίσης και την παρουσία υδροχλωριδίων, κυανιούχου υδρογόνου, βενζολίου, διοξειδίου 

του αζώτου και του άνθρακα (41). 

Οι Lowry και συνεργάτες μελέτησαν την τοξικότητα των ελεύθερων ριζών που παράγονται στις 

πρώιμες φάσεις μιας πυρκαγιάς (42) και διαπίστωσαν την παρουσία φορμαλδεΰδης και οργανικών 

ενώσεων, ως παράγωγα αντιδράσεων ελεύθερων ριζών με τους γνωστούς ρυπαντές, σε 

πυροσβέστες που εξετέθησαν σε πυρκαγιά στο Ντάλλας (43). 

 Οι πιο επιβλαβείς ουσίες για την υγεία των πυροσβεστών θεωρούνται το μονοξείδιο του άνθρακα 

και τα αναπνευστικά σωματίδια (44). Το μονοξείδιο του άνθρακα εισέρχεται στον οργανισμό και 

συνδέεται με την αιμοσφαιρίνη σχηματίζοντας καρβοξυαιμοσφαιρίνη μειώνοντας δραστικά την 

ικανότητα του αίματος να μεταφέρει οξυγόνο στους ιστούς και τα όργανα. Μπορεί να έχει σοβαρές 

επιπτώσεις στην υγεία, από μια μικρή μείωση της ικανότητας για εργασία, μέχρι οξεία ναυτία, 

κεφαλαλγία ή μπορεί ακόμη να οδηγήσει σε θάνατο σε ακραία επίπεδα έκθεσης. Η φορμαλδεΰδη 

απ’ την άλλη είναι μια εξαιρετικά τοξική χημική ένωση που προσβάλλει κυρίως τα μάτια και το 

ανώτερο αναπνευστικό. Σε συγκεντρώσεις μεγαλύτερες από 0,1 ppm στον αέρα, μπορεί να 

ερεθίσει τα μάτια, να προκαλέσει πονοκεφάλους, αίσθημα καύσους στο λαιμό και δυσκολία στην 

αναπνοή. Άλλη μια ιδιαίτερα τοξική χημική ένωση είναι το βενζόλιο. Όταν εισπνέεται σε μεγάλες 

ποσότητες μπορεί να προκαλέσει ζάλη, ταχυκαρδία, πονοκεφάλους, σύγχυση και αναισθησία 

ακόμα και θάνατο. Μακροχρόνια έκθεση σε βενζόλιο μπορεί να έχει σημαντικές επιπτώσεις στην 



 

35 

 

υγεία με καταστολή του μυελού των οστών (13). 

Όσον αφορά στα σωματίδια, μπορεί να προσβάλουν τους ανώτερους ή κατώτερους αεραγωγούς, 

ανάλογα με τη διαλυτότητα και την συγκέντρωσή τους. Σωματίδια με διάμετρο μεταξύ 5-30 μ 

επηρεάζουν την ρινοφαρυγγική περιοχή, σωματίδια διαμέτρου 1-5 μ εισέρχονται στους μεγάλους 

αεραγωγούς μέχρι τα βρογχιόλια, ενώ τα μικρότερα (<1 μ) φτάνουν στις κυψελίδες (45-47). 

Επιπλέον τα σωματίδια προκαλούν φλεγμονή και μπορεί να είναι αλλεργιογόνα (15) (εικόνα 5). 

Οι Reinhardt και συνεργάτες έδειξαν ότι οι πυροσβέστες εκτίθενται σε υψηλά επίπεδα 

αιωρούμενων σωματιδίων (PM10≤ 3,5μm), με μέγιστες συγκεντρώσεις που κυμαίνονται μεταξύ 

2,3-2,9 mg/m3. (48) 

Οι συνέπειες της έκθεσης σε υψηλές συγκεντρώσεις σωματιδίων και χημικών στο αναπνευστικό 

αφορούν σε τέσσερις κατηγορίες διαταραχών:1) βλάβη στο ανώτερο αναπνευστικό, 2) στο 

κατώτερο, 3) παρεγχυματική ή διάμεση πνευμονική νόσο, 4) κακοήθεια πνεύμονα και υπεζωκότα 

(49). 

Η προσβολή του ανώτερου αναπνευστικού εκδηλώνεται συνήθως με βήχα και χρόνια ρινίτιδα και 

ιγμορίτιδα (49-50). Αρκετές μελέτες αναφέρουν συμπτώματα από το ανώτερο και κατώτερο 

αναπνευστικό, με βήχα, απόχρεμψη, συριγμό σε πυροσβέστες κυρίως κατά την διάρκεια της 

πυρόσβεσης, τα οποία μπορεί να παραμείνουν επί δύο τουλάχιστον εβδομάδες μετά την 

κατάσβεση (51). Μελέτες που πραγματοποιήθηκαν στους πυροσβέστες που συμμετείχαν στις 

επιχειρήσεις των Διδύμων Πύργων, οι οποίοι είχαν εκτεθεί σε ιδαίτερα μεγάλη συγκέντρωση 

σωματιδίων και χημικών (52), αναφέρουν σε μεγάλο ποσοστό συμπτώματα όπως ρινική 

συμφόρηση, καταρροή, κεφαλαλγία, ιγμορίτιδα, βράγχος φωνής, ξηρότητα στον λαιμό (53) 

συμπτώματα που παρέμειναν επί 6 μήνες. Σε μερικές μελέτες αναφέρεται και το σύνδρομο της 

αντιδραστικής δυσλειτουργίας των ανώτερων αεραγωγών (RUDS) που ορίζεται ως μια χρόνια    

παραρρινικολπίτιδα μετά από έκθεση σε υψηλή συγκέντρωση ερεθιστικών ουσιών, με υποτροπή 

των συμπτωμάτων μετά από επανέκθεση σε ερεθιστικές ουσίες (49,50,54). 

Η εμφάνιση αναπνευστικών συμπτωμάτων (βήχας, συριγμός, με ή χωρίς δύσπνοια) και μη ειδικής 

βρογχικής υπεραντιδραστικότητας μετά από οξεία έκθεση (24ώρες) σε υψηλές συγκεντρώσεις 

εισπνεόμενων ερεθιστικών αερίων ή καπνού, σε μη-καπνιστές, χωρίς γνωστό ιστορικό αλλεργίας 

αναφέρεται ως σύνδρομο μη ειδικής βρογχικής υπεραντιδραστικότητας (RADS) ή άσθμα 
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επαγώμενο από ερεθιστικές ουσίες (irritant-induced asthma) (55-56). Περιγράφηκε στους 

πυροσβέστες που έλαβαν μέρος στις επιχειρήσεις των Διδύμων Πύργων και συσχετίστηκε με την 

ένταση της έκθεσης στα αιωρούμενα σωματίδια (57). Γνωρίζουμε ότι το σύνδρομο αυτό μπορεί να 

εκδηλωθεί μετά από έκθεση σε διάφορα χημικά αέρια και σωματίδια καθώς και στον καπνό (58-

60). 

Υπάρχουν επίσης αναφορές για αυξημένη επίπτωση κοκκκιωματώδους νόσου σαρκοειδικού τύπου 

(61) σε πυροσβέστες, σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό, υποδεικνύοντας την πιθανότητα να 

οφείλεται σε αιωρούμενα σωματίδια που παράγονται κατά την καύση. Συγκεκριμένα, στους 

πυροσβέστες που συμμετείχαν στις επιχειρήσεις των  Διδύμων Πύργων, παρατηρήθηκε αύξηση 

της επίπτωσης της νόσου στη διάρκεια των πέντε πρώτων ετών, ειδικά δε στους πρώτους 12 

μήνες (62). Αναφέρονται και πιο σπάνιες περιπτώσεις διάμεσων πνευμονοπαθειών μετά τους 

Δίδυμους Πύργους, αρκετά περιστατικά  ιδιοπαθούς πνευμονικής ίνωσης και ένα περιστατικό 

αποφρακτικής βρογχιολίτιδας (63). 

Η έκθεση των πυροσβεστών σε όλα αυτά τα προϊόντα καύσης, εκ των οποίων κάποια είναι 

καρκινογόνα (όπως οι πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάναθρακες) εγείρει εύλογα το ερώτημα 

του κινδύνου ανάπτυξης κακοήθειας (64,54). Επιπλέον, ο αμίαντος που πιθανόν υπάρχει στο 

περιβάλλον ή μπορεί να προέλθει από κατάρρευση παλιών κτιρίων, μπορεί να μεταφερθεί με τον 

αέρα κατά την διάρκεια πυρκαγιών, ενώ είναι γνωστή η συνεργική καρκινογόνος δράση του με 

τους αρωματικούς πολυκυκλικούς υδρογονάνθρακες (54). Εφόσον οι κακοήθειες που σχετίζονται 

με αμίαντο έχουν μεγάλη λανθάνουσα περίοδο, θα πρέπει να γίνονται έλεγχοι κατά μακρά χρονικά 

διαστήματα, αν και δεν έχει παρατηρηθεί αυξημένη επίπτωση καρκίνου στους πυροσβέστες . 

 

5.2 ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 

Έχουν γίνει αρκετές μελέτες πάνω στην πνευμονική λειτουργία των πυροσβεστών, με 

σπιρομετρικές μετρήσεις προκειμένου να εξεταστούν οι πιθανές επιπτώσεις του  καπνού στον 

ρυθμό έκπτωσης της πνευμονικής τους λειτουργίας (εικόνα 6). 
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Σε μια από τις πρώτες μελέτες σε πυροσβέστες, των Peters και συνεργατών, πριν ακόμα από την 

καθιέρωση μέτρων προστασίας στο πυροσβεστικό σώμα, παρατηρήθηκε αυξημένος ρυθμός 

απώλειας των FEV1 και FVC στον έναν χρόνο παρακολούθησης, σε πυροσβέστες στην Βοστώνη. 

Ο ρυθμός έκπτωσης της αναπνευστικής λειτουργίας ήταν διπλάσιος από τον αναμενόμενο (77ml/y 

vs 30ml/y για την FVC) και είχε σημαντική συσχέτιση με την συχνότητα της έκθεσης (65). Ωστόσο, 

σε μεταγενέστερες μελέτες παρακολούθησης σε απόσταση 3, 5 και 6 χρόνων ο ρυθμός έκπτωσης 

της αναπνευστικής λειτουργίας ήταν ανάλογος με αυτόν του γενικού πληθυσμού. Τα αποτελέσματα 

αυτά αποδόθηκαν στην μετακίνηση εκείνων των πυροσβεστών που παρουσίασαν σοβαρά 

αναπνευστικά προβλήματα σε άλλες θέσεις εργασίας πέραν του πεδίου, καθώς και στην μετέπειτα 

λήψη κάποιων προστατευτικών μέτρων.  (66-67) 

Σε αρκετές μελέτες σε δασικούς πυροσβέστες, έχουν παρατηρηθεί μικρές αλλά στατιστικά 

σημαντικές διαφορές στην πνευμονική λειτουργία από βάρδια σε βάρδια. Οι Sheppard και 

συνεργάτες μελέτησαν την πνευμονική λειτουργία σε 29 πυροσβέστες πριν και μετά από κάθε 

βάρδια και μετά από έκθεση σε καπνό για μια περίοδο 8 εβδομάδων. Διαπίστωσαν σημαντική 

πτώση της τιμής τoυ FEV1 και της FVC εντός δύο ωρών από την έκθεση στον καπνό, η οποία σε 

μερικές περιπτώσεις παρέμενε επί 18,5 ώρες (68). Οι Sherman και συνεργάτες πραγματοποίησαν 

σπιρομέτρηση πριν και μετά την βάρδια σε 18 πυροσβέστες στο Σηάτλ και διαπίστωσαν στατιστικά 

σημαντική μείωση των τιμών των FEV1 και FEF25-75 μετά την βάρδια (69). Παρομοίως, οι Large 

και συνεργάτες που παρακολούθησαν με σπιρομετρικό έλεγχο εξήντα πυροσβέστες πριν από την 

έκθεση σε πυρκαγιά και τέσσερις μέρες περίπου μετά, παρατήρησαν μείωση όλων των τιμών αλλά 

στατιστικά σημαντική μείωση μόνο των FEV1 και FEF25-75 (70). 

Οι Liu και συνεργάτες που μελέτησαν 63 δασικούς πυροσβέστες πλήρους και εποχικής 

απασχόλησης κατά την διάρκεια της εποχής ενεργούς κατάσβεσης, διαπίστωσαν στατιστικά 

σημαντική μείωση της μέσης τιμής των FVC, FEV1 και FEF25-75 μετά την εποχή σε σχέση με τις 

τιμές προ εποχής, τα οποία ήταν ανεξάρτητα από το καπνισματικό ιστορικό (71). 

Πέντε χρόνια αργότερα οι Betchley και συνεργάτες παρατήρησαν μείωση των τιμών των FVC, 

FEV1 και FEF25-75 κατά την διάρκεια της εποχής πυρόσβεσης, η οποία έτεινε να αποκατασταθεί 

μετά από αρκετές μέρες αποχής από τις επιχειρήσεις (μέσος όρος: 257, SD: 53,3 μέρες). Ωστόσο 

διαπίστωσαν στατιστικά σημαντική μείωση της τιμής των FEV1 και FEF25-75 σε σχέση με τις τιμές 
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αναφοράς τους, η οποία διατηρήθηκε για δυόμισι μήνες μετά από την τελευταία πυρόσβεση. Οι 

μειώσεις των τιμών που παρατηρήθηκαν δεν συσχετίστηκαν με την επαγγελματική έκθεση στον 

καπνό (72). 

Οι Banauch και συνεργάτες μελέτησαν την πνευμονική λειτουργία σε πυροσβέστες που 

συμμετείχαν στους Δίδυμους Πύργους,  ένα χρόνο μετά το συμβάν. Συγκρίνοντας τις τιμές αυτές με 

τις τιμές αναφοράς τους πέντε χρόνια νωρίτερα διαπίστωσαν ότι ενώ, στην προ Διδύμων Πύργων 

εποχή, η έκπτωση της μέσης τιμής του FEV1 και της FVC ήταν ανάλογη με αυτήν του γενικού 

πληθυσμού (31ml/y), τον πρώτο χρόνο μετά την έκθεση αυξήθηκε σημαντικά (372ml) και 

συσχετίστηκε με την ένταση της έκθεσης (73). Σύμφωνα με μια άλλη μελέτη η πτώση του FEV1 

που παρατηρήθηκε τον πρώτο χρόνο μετά το συμβάν, διατηρήθηκε για τα επόμενα εξι χρόνια, 

χωρίς αποκατάσταση της πνευμονικής λειτουργίας (142).  

Σε αντίθεση με τις παραπάνω μελέτες, στην βιβλιογραφία υπάρχουν και κάποιες οι οποίες δεν 

διαπιστώνουν σημαντική διαφορά στις σπιρομετρικές τιμές των πυροσβεστών, είτε προ ή μετά τη 

βάρδια, είτε εποχική. Μία από αυτές είναι των Swinston και συνεργατών, οι οποίοι μελέτησαν 52 

εποχικούς δασικούς πυροσβέστες προ κατάσβεσης και μια μέρα μετά την έκθεση, οι οποίοι δεν 

διαπίστωσαν διαφορές στις τιμές της σπιρομέτρησης (74). 

Σε πιο πρόσφατη μελέτη, οι Gaughan και συνεργάτες μελέτησαν πενήντα οχτώ δασικούς 

πυροσβέστες πριν, κατά την διάρκεια και μετά την εποχή κατάσβεσης (τουλάχιστον δύο εβδομάδες 

από την τελευταία έκθεση). Παρατήρησαν μείωση της μέσης τιμής του FEV1 κατά την διάρκεια της 

πυρόσβεσης, η οποία όμως αποκαταστάθηκε στο τέλος της εποχής των πυρκαγιών (51). 

 

5.3 ΒΡΟΓΧΙΚΗ ΥΠΕΡΑΝΤΙΔΡΑΣΤΙΚΟΤΗΤΑ 
 
Η βρογχική υπεραντιδραστικότητα χαρακτηρίζεται από υπερβολική αντίδραση των λείων μυικών 

ινών των αεραγωγών σε διαφορετικού είδους ενδογενή ή εξωγενή ερεθίσματα (32, 75). Απαντάται 

στο βρογχικό άσθμα, στην χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, σε λοιμώξεις των ανώτερων 

αεραγωγών, σε ρινίτιδα ή γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση. Μπορεί να προκληθεί από την δράση 

πολλών άμεσων ή έμμεσων ερεθισμάτων, όπως αλλεργιογόνα, χημικές ουσίες, ψυχρό αέρα, 

υποξία, αναπνευστικούς ιούς.  

Διάφορες επιδημιολογικές μελέτες έχουν αναγνωρίσει αρκετούς παράγοντες κινδύνου που παίζουν 
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ρόλο στην έναρξη και πρόοδο της βρογχικής υπεραντιδραστικότητας όπως η ατοπία, το φύλο, το 

κάπνισμα ή οι αλλαγές στην αναπνευστική λειτουργία. Ο καπνός του τσιγάρου και άλλες εξωγενείς 

ερεθιστικές ουσίες φαίνεται να προκαλούν φλεγμονή στους αεραγωγούς, με συνοδό βλάβη του 

επιθηλίου των αεραγωγών η οποία επιτρέπει την είσοδο των ερεθιστικών ουσιών, με συνοδό 

απελευθέρωση ενδογενών μεσολαβητών, νευροδιαβιβαστών και αλλαγές στα επίπεδα παραγωγής 

ΝΟ από το επιθήλιο (76). 

 Είναι πιο συχνή σε άτομα με αλλεργική ρινίτιδα ή ευαισθησία στην γύρη και τα οικιακά ακάρεα, 

ωστόσο δεν την εμφανίζουν όλοι όσοι έχουν ατοπία. Άλλωστε ούτε όσοι εμφανίζουν βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα παρουσιάζουν συμπτώματα αλλεργίας (77).  

Η βρογχική υπεραντιδραστικότητα ανάλογα με την παρουσία ή όχι συμπτωμάτων διακρίνεται σε 

παροδική και μόνιμη. Η παροδική σχετίζεται με φλεγμονές των ανώτερων και κατώτερων 

αεραγωγών και χαρακτηρίζεται από ξηρό βήχα που διαρκεί πάνω από ένα μήνα. Συνήθως οι τιμές 

πνευμονικής λειτουργικότητας είναι φυσιολογικές. Η μόνιμη βρογχική υπεραντιδραστικότητα 

απαντάται συνήθως σε άτομα με αλλεργική ρινίτιδα, χρόνια βρογχίτιδα και βρογχικό άσθμα. 

Ωστόσο μπορεί να ανευρεθεί και σε υγιή άτομα, σε ποσοστό 10-20% (6, 78). 

Σε φυσιολογικές συνθήκες ο μυικός τόνος των λείων μυικών ινών ελέγχεται απ’ το χολινεργικό 

αδρενεργικό και το μη χολινεργικό μη αδρενεργικό σύστημα. Η βρογχοστένωση ελέγχεται κυρίως 

απ΄το χολινεργικό σύστημα. Σε περίπτωση δυσλειτουργίας των μουσκαρινικών Μ2 υποδοχέων και 

επομένως αύξησης της ακετυλχολίνης, ενισχύεται ο βασικός τόνος των λείων μυικών ινών (76). 

Στην παθογένεση της βρογχικής υπεραντιδραστικότητας συμμετέχουν διάφορα κύτταρα και 

μεσολαβητές (εικ.7).Τα Τh2 λεμφοκύτταρα μέσω των μεσολαβητών που παράγουν, κυρίως IL-4, IL-

13, IL-5, συμβάλλουν στην βρογχική υπεραντιδραστικότητα και ενεργοποιούν κύτταρα της 

αλλεργικής φλεγμονής (79). Η IL-13 προκαλεί αύξηση της IgE, της παραγωγής βλέννης και του 

αριθμού και της επιβίωσης των ηωσινόφιλων. Ανευρίσκεται αυξημένη σε άτομα με ατοπικό ή μη 

άσθμα και αλλεργική ρινίτιδα (80). Η IL-4 επίσης δρα αυξάνοντας την IgE και μαζί με τον GM-CSF 

ενισχύει την ηωσινοφιλική φλεγμονή (81). 
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ΕΙΚΟΝΑ 7. Παθογένεση της βρογχικής υπεραντιδραστικότητας 

 

Η φλεγμονή των αεραγωγών επηρεάζεται επίσης από τον TNF-α ο οποίος απελευθερώνεται από 

το επιθήλιο και από διάφορα κύτταρα του ανοσοποιητικού. Αυξημένα επίπεδα TNF-α έχουν 

περιγραφεί σε άτομα με άσθμα, χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια ή χρόνια βρογχίτιδα. Η 

εισπνοή του TNF-α από υγιή άτομα προκαλεί αύξηση του τόνου των αεραγωγών και του αριθμού 

των ουδετεροφίλων στα πτύελα (82). Τόσο τα ουδετερόφιλα όσο και τα ηωσινόφιλα περιέχουν 

ένζυμα για την εξουδετέρωση των μικροοργανισμών, τα οποία όταν απελευθερωθούν επηρεάζουν 

το επιθήλιο και τις νευρικές ίνες, συμβάλλοντας έμμεσα στην παθογένεση της βρογχικής 

υπεραντιδραστικότητας (83). 

 Η βρογχική αντιδραστικότητα επηρεάζεται επίσης από το οξειδωτικό στρες. Αυτό χαρακτηρίζεται 

από διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ της παραγωγής αντιδραστικών ενώσεων οξυγόνου (ROS) 

και των αντιοξειδωτικών μηχανισμών. Τα ROS παράγονται από διάφορα κύτταρα, 

συμπεριλαμβανομένων των ηωσινόφιλων, μακροφάγων, μαστοκυττάρων και επιθηλιακών 

κυττάρων (84). Το οξειδωτικό στρες  έχει διαπιστωθεί ότι προκαλεί άμεση βλάβη στο επιθήλιο με 

αποτέλεσμα αύξηση της βρογχοσυσπαστικής απάντησης, πολλαπλασιασμό των λείων μυικών 

ινών και των επιθηλιακών κυττάρων. Επάγει επίσης την ουδετεροφιλική φλεγμονή, μέσω αύξησης 

της IL-8 και του TNF-α, και την απόπτωση του επιθηλίου και των ενδοθηλιακών κυττάρων (85-86) 

(εικ.8). 
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ΕΙΚΟΝΑ 8. Η έκθεση σε σωματίδια εκπομπής ντίζελ και σε καπνό από τσιγάρο προκαλεί 
αλλεργική ευαισθητοποίηση και ανάπτυξη ή παρόξυνση άσθματος. Παρόμοιοι μηχανισμοί 
έχουν δειχτεί και για εισπνεόμενους ρυπαντές. Τα σωματίδια εκπομπής ντίζελ και ο καπνός του 
τσιγάρου προκαλούν βλάβη στο επιθήλιο και οξειδωτικό στρες, με αύξηση της πνευμονικής 
φλεγμονής, αύξηση των ουδετεροφίλων και των Τ-κυττάρων και των προφλεγμονωδών 
κυτταροκινών. Αυτό ευνοεί την ανάπτυξη της αλλεργικής ευασισθητοποίησης 

 

 

 

 

Η βρογχική υπεραντιδραστικότητα εκτιμάται με τις άμεσες ή έμμεσες προκλήσεις. Οι άμεσες 

προκαλούν περιορισμό της ροής του αέρα μέσω άμεσης δράσης στις λείες μυικές ίνες των 

αεραγωγών, ενώ οι έμμεσες προκλήσεις επάγουν περιορισμό της ροής αέρα μέσω δράσης σε 

κύτταρα εκτός των κυττάρων των λείων μυών, τα οποία κατά την πρόκληση απελευθερώνουν 

μεσολαβητές που προκαλούν σύσπαση των λείων μυών (87). 

Η μεταχολίνη και η ισταμίνη είναι οι πιο συχνά χρησιμοποιούμενες ουσίες για άμεσες προκλήσεις, 

χορηγούμενες μέσω νεφελοποιητή ή δοσιμέτρου σε διπλασιαζόμενες συγκεντρώσεις. Τα 

αποτελέσματα εκφράζονται ως η συγκέντρωση ή δόση που προκαλεί πτώση στον FEV1 κατά 20% 

(PC20 και PD20 αντίστοιχα) (87).  
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Αρκετές μελέτες έχουν ασχοληθεί με την βρογχική υπεραντιδραστικότητα στους πυροσβέστες. Οι 

Chia  και συνεργάτες μελέτησαν την επίδραση της έκθεσης στον καπνό σε 20 πυροσβέστες, 10 

νεοσύλλεκτους και 10 παλαιότερους, οι οποιοι εκτέθηκαν σε καπνό μέσα σε θάλαμο χωρίς 

αναπνευστική προστασία. Μετρήθηκε η βρογχική υπεραντιδραστικότητα στην εισπνεόμενη 

ισταμίνη πριν και μετά την έκθεση. Μετά την έκθεση στον καπνό, οι νεοσύλλεκτοι διατηρούσαν 

φυσιολογική βρογχική αντιδραστικότητα ενώ το 80% των παλαιότερων πυροσβεστών παρουσίασε 

θετική δοκιμασία. Σύμφωνα με τους ερευνητές τα ευρήματα αυτά υποδηλώνουν ότι η χρόνια βλάβη 

ή φλεγμονή στο επιθήλιο των παλαιότερων πυροσβεστών μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένη 

βρογχική υπεραντιδραστικότητα (89). 

Ανάλογα αποτελέσματα παρατηρήθηκαν και σε πιο πρόσφατη μελέτη των Greven και συνεργατών, 

όπου παρατηρήθηκε θετική δοκιμασία 1 ώρα μετά την έκθεση στον καπνό, η οποία παρέμεινε για 

τις επόμενες έξι ώρες. Η θετική δοκιμασία πρόκλησης παρουσίαζε  θετική συσχέτιση με τον χρόνο 

επαγγελματικής έκθεσης (90). 

Οι Miedinger και συνεργάτες συνέκριναν την βρογχική υπεραντιδραστικότητα 101 επαγγελματιών 

πυροσβεστών στην Βασιλεία με τον γενικό πληθυσμό (735 άτομα) και διαπίστωσαν μεγαλύτερη 

βρογχική υπεραντιδραστικότητα στους επαγγελματίες πυροσβέστες. Τα ευρήματα αυτά δεν 

μπορούν να αποδοθούν στην οξεία έκθεση σε καπνό καθώς η μελέτη περιελάμβανε όσους 

πυροσβέστες δεν είχαν εκτεθεί τις προηγούμενες 24 ώρες και πιθανότατα να σχετίζονται με την 

επαγγελματική τους έκθεση (91). 

Αυξημένη βρογχική υπεραντιδραστικότητα παρατηρήθηκε στον 1, στους 3  και στους 6 μήνες μετά 

την έκθεση,  στους πυροσβέστες που συμμετείχαν στους Διδύμους Πύργους, η οποία συσχετίστηκε 

με την ένταση της έκθεσης, και ήταν ανεξάρτητη του καπνισματικού ιστορικού ή της στένωσης των 

αεραγωγών των πυροσβεστών. Όσοι είχαν εκτεθεί σε μεγάλες συγκεντρώσεις σωματιδίων και 

σκόνης είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα κατά 6,8 φορές να παρουσιάζουν αυξημένη βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα στους 6 μήνες σε σχέση με αυτούς που είχαν μέτρια έκθεση. Επίσης, η 

υψηλή βρογχική υπεραντιδραστικότητα στον έναν ή/και στους τρεις μήνες ήταν ο μόνος 

προγνωστικός παράγοντας ανάπτυξης RADS ή άσθματος. (57) 
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5.4 ΑΤΟΠΙΑ 

Η εφαρμογή δερματικών τεστ σε αλλεργιογόνα αποτελεί το πρώτο διαγνωστικό εργαλείο στον 

έλεγχο της ατοπίας. Είναι εύκολη και ταχεία εξέταση, έχει χαμηλό κόστος και υψηλή ευαισθησία. 

Έχει φανεί ότι ο προσδιορισμός της ειδικής IgE στον ορό δεν υπερέχει σε αξιοπιστία από τις 

δερματικές δοκιμασίες και είναι πιο ακριβή εξέταση. Η μέτρηση της ολικής IgE δεν έχει διαγνωστική 

αξία για την ατοπία (92).  

 Έχει αποδειχθεί ότι η έκθεση στην ατμοσφαιρική ρύπανση μειώνει την απαιτούμενη δόση 

αλλεργιογόνου που χρειάζεται για να πυροδοτήσει μια αλλεργική αντίδραση σε ατοπικά άτομα ( 93-

95). Αεροαλλεργιογόνα του περιβάλλοντος, όπως γύρη από σιτάρι μπορεί να αλληλεπιδρούν με 

διοξείδιο του αζώτου και σωματίδια άνθρακα και να οδηγούν σε αυξημένη ατοπία (98-101). Η 

επικρατούσα θεωρία είναι ότι οι ρυπαντές του περιβάλλοντος  μπορεί να προάγουν την αλλεργική 

ευαισθητοποίηση μέσω αλλαγής της σύστασης των αεριογόνων σωματιδίων, προκαλώντας έτσι 

βλάβη στην μεμβράνη του επιθηλίου και μείωση της βλεννοκροσσωτής κάθαρσης, διευκολύνοντας 

με αυτόν τον τρόπο την είσοδο των εισπνεόμενων αλλεργιογόνων στα κύτταρα του 

ανοσοποιητικού (93,96-97) . Συγκεκριμένα έχει φανεί ότι η έκθεση σε σωματίδια εκπομπής ντίζελ, 

εκτός του ότι αυξάνει την παραγωγή IgE και κυτταροκινών στο επιθήλιο του ανώτερου αεραγωγού, 

μπορεί να διευκολύνει την ευαισθητοποίηση σε κάποιο αλλεργιογόνο, με την παραγωγή ειδικών 

IgE και την κατεύθυνση της παραγωγής κυτταροκινών προς το κυτταρικό πρότυπο Τ-helper (141). 

 Είναι γνωστό ότι άτομα που διαμένουν σε περιοχές υψηλής κυκλοφορίας και άρα ρύπανσης 

παρουσιάζουν αυξημένη ευαισθητοποίηση σε εξωτερικά αλλεργιογόνα (102-104).  

Οι Miedinger και συνεργάτες συνέκριναν την ατοπία επαγγελματιών πυροσβεστών σε σχέση με 

εκείνη του γενικού πληθυσμού και ανέδειξαν μεγαλύτερα ποσοστά ατοπίας στους επαγγελματίες 

πυροσβέστες και μάλιστα σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας (40-45) με μεγαλύτερη επαγγελματική 

έκθεση στον καπνό σε σχέση με τους νεότερους πυροσβέστες (91). 
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5.5 ΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΦΛΕΓΜΟΝΗ 
 
Η επικρατέστερη θεωρία ως προς τον μηχανισμό τοξικότητας των σωματιδίων στους πνεύμονες 

περιλαμβάνει την παραγωγή αντιδραστικών ριζών οξυγόνου (ROS), το οξειδωτικό στρες και την 

φλεγμονή (105). 

Τα αιωρούμενα σωματίδια προερχόμενα από δασικό καπνό περιέχουν ελεύθερες ρίζες και σε 

ακυτταρικό περιβάλλον είναι σε θέση να παράγουν υδροξύλια. Γνωρίζουμε εξάλλου, ότι μπορούν 

να επάγουν την παραγωγή υπεροξειδίου του υδρογόνου και άλλων ROS σε διάφορες κυτταρικές 

σειρές. Η παραγωγή των ριζών αυτών εντός των κυττάρων θα μπορούσε να πυροδοτήσει 

οξειδωτικό στρες και κυτταροτοξικότητα. Προκαλεί τον πολλαπλασιασμό των κυττάρων και την 

απόπτωση σε κυψελιδικά κύτταρα I και II και σε ενδοθηλιακά κύτταρα πνεύμονα σε πειραματικά 

μοντέλα ποντικών, καθώς και στον άνθρωπο. Τα ευρήματα αυτά  δείχνουν ότι η έκθεση σε 

σωματίδια προερχόμενα από δασικό καπνό μπορεί να επάγει οξειδωτικό στρες στα κύτταρα 

οδηγώντας σε υπεροξείδωση των λιπιδίων και βλάβη του DNA (106-109). 

 Ο Kocbach και συνεργάτες έδειξαν ότι η έκθεση στα σωματίδια αυτά αυξάνει την παραγωγή προ-

φλεγμονωδών κυτταροκινών όπως TNF-α, IL-6 και IL-8 που έχουν χημειοτακτική δράση για 

φλεγμονώδη κύτταρα σε καλλιέργειες THP-1 και A549 κυττάρων. Το μεγαλύτερο μέρος της 

αύξησης της παραγωγής των κυτταροκινών αποδίδεται στο οργανικό μέρος των σωματιδίων ενώ η 

φλεγμονώδης δυναμική τους μπορεί να επηρεάζεται και από τις συνθήκες καύσης (110). 

 Άλλοι ερευνητές μελέτησαν την φλεγμονώδη απάντηση των σωματιδίων έκθεσης καπνού μετά 

από ενδοτραχειακή έγχυση σε ποντίκια. Διαπιστώσανε αύξηση των ουδετεροφίλων στο BAL 24 

ώρες μετά από την έκθεση σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. Σημειώθηκε επίσης αύξηση της 

έκφρασης της πρωτείνης MIP-2 από τα μακροφάγα, η οποία έχει έντονη χημειοτακτική δράση στα 

ουδετερόφιλα στον πνεύμονα (111). 

Οι Swiston και συνεργάτες μελετώντας την φλεγμονώδη απάντηση σε πυροσβέστες προ και μετά 

την έκθεση στον καπνό διαπίστωσαν αύξηση των ουδετεροφίλων στα προκλητά πτύελα και 

αύξηση των κυτταροκινών IL-6 και IL-8 στον ορό, υποδεικνύοντας ότι η έκθεση στον καπνό μπορεί 

να επάγει μια πνευμονική και συστηματική φλεγμονώδη απάντηση (74). 

Οι Greven και συνεργάτες μελετώντας την φλεγμονή σε 51 πυροσβέστες μετά από οξεία έκθεση 

στον καπνό ανέδειξαν αυξημένο αριθμό ουδετεροφίλων στα προκλητά πτύελα, τα οποία 
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συσχετίστηκαν με αυξημένα επίπεδα IL-8 και TNF-α στον ορό. Μάλιστα τα επίπεδα της IL-8 

παρέμειναν αυξημένα στον ορό επί τρεις μήνες (112). 

 Οι Fireman και συνεργάτες εξέτασαν τους πυροσβέστες που έλαβαν μέρος στις επιχειρήσεις των 

Διδύμων Πύργων δέκα μήνες μετά και διαπίστωσαν αυξημένο αριθμό ουδετεροφίλων και 

ηωσινοφίλων στα προκλητά πτύελα σε σχέση με υγιείς εθελοντές, με δοσο-εξαρτώμενη σχέση. 

Επίσης παρατηρήθηκε αύξηση της μεταλλοπρωτεάσης MMP-9 με θετική συσχέτιση  με τον αριθμό 

των ουδετεροφίλων στα πτύελα (113). 

Η εναπόθεση των σωματιδίων στους πνεύμονες μέσω της ενεργοποίησης των κυψελιδικών 

μακροφάγων φαίνεται ότι διεγείρει την παραγωγή μονοκυττάρων από τον μυελό των οστών, 

επιταχύνοντας την διέλευσή τους και προάγοντας την απελευθέρωσή τους στην κυκλοφορία.  

Οι Goto και συνεργάτες μελέτησαν κουνέλια μετά από ενδοτραχειακή εγχύση σωματιδίων και 

διαπίστωσαν ταχύτερη διέλευση των μονοκυττάρων από των μυελό των οστών σε σχέση με την 

ομάδα ελέγχου. Η σύσταση των σωματιδίων φαίνεται να συμβάλει στο μέγεθος της φλεγμονώδους 

απάντησης. Τα αποτελέσματα υποδεικνύουν ότι οι μεσολαβητές που απελευθερώνονται από τα 

κυψελιδικά μακροφάγα κατά την διάρκεια της φαγοκυττάρωσης είναι υπεύθυνα για την διέγερση 

του μυελού των οστών και την απελευθέρωση μονοκυττάρων (114). 
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6. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ 
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6.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

 
Οι επαγγελματίες πυροσβέστες έχουν μακροχρόνια έκθεση στον καπνό και σε εισπνεόμενα 

σωματίδια (14,115). 

 Διάφορες επιδημιολογικές και τοξικολογικές μελέτες δείχνουν ότι η έκθεση αυτή οδηγεί σε 

αυξημένη νοσηρότητα τόσο από το αναπνευστικό όσο και από το καρδιαγγειακό σύστημα (15, 

51,116). Επίσης έχει φανεί ότι οι επαγγελματίες πυροσβέστες παρουσιάζουν αύξηση των 

συμπτωμάτων, επηρεασμένη αναπνευστική λειτουργία και αυξημένη βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα τόσο κατά την διάρκεια της πυρόσβεσης όσο και εποχικά (51,71,73, 

91,117). Οι παρατηρήσεις αυτές υποδεικνύουν ότι η πυρόσβεση σχετίζεται με φλεγμονή των 

ανώτερων και των κατώτερων αεραγωγών, αυξάνοντας τον κίνδυνο για ανάπτυξη μακροπρόθεσμα 

διαφόρων επιπλοκών απ το αναπνευστικό, όπως άσθμα, χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, ή 

ιγμορίτιδα (15,121-123).  

Επίσης, έχει φανεί ότι εκτός από την τοπική φλεγμονή, η έκθεση στον καπνό επάγει και 

συστηματική φλεγμονή (74,114,118,119), η οποία σχετίζεται τοσο με αύξηση διαφόρων 

κυτταροκινών στο αίμα (124), όσο και με την παραγωγή και απελευθέρωση ουδετεροφίλων και 

μονοκυττάρων από τον μυελό των οστών (118-120).  

Τα περισσότερα δεδομένα προκύπτουν από τους πυροσβέστες που συμμετείχαν στις επιχειρήσεις 

των Δίδυμων Πύργων, οι οποίοι παρουσίασαν επιδείνωση της αναπνευστικής λειτουργίας, 

αναπνευστικά συμπτώματα και παρατεταμένη βρογχική υπεραντιδραστικότητα ανάλογη της 

έντασης της έκθεσης (57,117).  

Ωστόσο, δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα σε σχέση με τη διάρκεια της επαγγελματικής έκθεσης και 

την επίπτωση στην τοπική και συστηματική φλεγμονή σε πυροσβέστες.  

Σκοπός της μελέτης αυτής ήταν να εξετάσει: 

Α) την βραχεία και μακροχρόνια επίδραση της εισπνοής του καπνού στο αναπνευστικό σύστημα 

και την τοπική και συστηματική φλεγμονή σε νέους εκπαιδευόμενους πυροσβέστες, με μέγιστη 

έκθεση ένα έτος, συγκριτικά με τους επαγγελματίες πυροσβέστες με χρόνια έκθεση (μέσος όρος 

έκθεσης 9 χρόνια) 

Β) την επίδραση της οξείας έκθεσης στον καπνό εντός 24-48 ωρών από την έκθεση 



 

48 

 

Η μελέτη εγκρίθηκε από την επιτροπή δεοντολογίας του ΝΝΘΑ “η Σωτηρια” και οι συμμετέχοντες 

υπέγραψαν έντυπο συγκατάθεσης για την συμμετοχή τους στη μελέτη. 

 

6.2 ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
 
 
Α. Βραχεία και μακροχρόνια έκθεση στον καπνό 
 
ΥΛΙΚΟ 
 
Μελετήθηκαν συνολικά 92 άντρες πυροσβέστες, από αυτούς 63 ήταν επαγγελματίες με μέσο όρο 

έκθεσης 9 χρόνια και 29 ήταν εκπαιδευόμενοι με μέσο χρόνο έκθεσης τον ένα χρόνο. Συμμετείχαν 

επίσης 18 υγιείς εθελοντές ως ομάδα ελέγχου. Όλοι οι πυροσβέστες συμμετείχαν σε παρόμοιες 

επιχειρήσεις και δεν υπήρχε διαφορά ως προς τον εξοπλισμό που χρησιμοποιούσανε οι δύο 

ομάδες.  

 

Β. Οξεία έκθεση 
 
ΥΛΙΚΟ 
 
 Για τον έλεγχο της οξείας έκθεσης μελετήθηκαν συνολικά 60 άντρες πυροσβέστες, που έλαβαν 

μέρος σε επιχειρήσεις κατάσβεσης δασικών πυρκαγιών, συνεχόμενα για αρκετές μέρες. Όλοι οι 

πυροσβέστες συμμετείχαν σε παρόμοιες επιχειρήσεις και δεν υπήρχε διαφορά ως προς τον 

εξοπλισμό που χρησιμοποιούσανε.  
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6.3 ΣΧΕΔΙΑΣΜΟΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Α. Οι 92 πυροσβέστες που συμμετείχαν εξετάστηκαν τουλάχιστον έναν μήνα μετά από την 

τελευταία πυρόσβεση.  

Στην πρώτη επίσκεψη, σε όλους τους ασθενείς έγινε καταγραφή αναλυτικού ιστορικού και φυσική 

εξέταση από έμπειρο πνευμονολόγο, λειτουργικός έλεγχος της αναπνοής, προκλητά πτύελα και 

αιμοληψία.  

Στην δεύτερη (σε απόσταση τουλάχιστον δύο μέρες από την πρώτη) υποβάλλονταν σε δοκιμασία  

πρόκλησης με μεταχολίνη και σε αλλεργικές δερμοαντιδράσεις νυγμού.  

Σε μια τρίτη επίσκεψη, όσοι πυροσβέστες συνέναισαν, υποβλήθησαν σε βρόγχοσκόπηση, όπου 

ελήφθη βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα (BAL) και ενδοβρογχικές βιοψίες. 

 

Β. Οι 60 πυροσβέστες εξετάστηκαν αρχικά 24-48 ώρες μετά την τελευταία πυρόσβεση και τρεις 

μήνες αργότερα, σε τρεις επισκέψεις κάθε φορά.  

Στην πρώτη επίσκεψη, σε όλους τους ασθενείς έγινε καταγραφή αναλυτικού ιστορικού και φυσική 

εξέταση από έμπειρο πνευμονολόγο, λειτουργικός έλεγχος της αναπνοής, προκλητά πτύελα και 

αιμοληψία.  

Στην δεύτερη (σε απόσταση τουλάχιστον δύο μέρες από την πρώτη) υποβάλλονταν σε τεστ 

πρόκλησης με μεταχολίνη και σε δερματικά αλλεργικά τεστ.  

Σε μια τρίτη επίσκεψη, όσοι πυροσβέστες συνέναισαν, υποβλήθησαν σε βρόγχοσκόπηση, όπου 

ελήφθη βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα (BAL) και ενδοβρογχικές βιοψίες. 
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6.4 ΜΕΘΟΔΟΣ 

 

1. Ερωτηματολόγιο 

Ολα τα άτομα απάντησαν σε τυποποιημένο ερωτηματολόγιο που περιελάμβανε λήψη αναλυτικού 

ιστορικού με δημογραφικά στοιχεία, καπνιστική συνήθεια, ύπαρξη ή μη αναπνευστικών 

συμπτωμάτων και αλλεργίας, όπως επίσης καταγραφή των συμπτωμάτων κατά τη διάρκεια της 

εργασίας, οικογενειακό και ατομικό ιστορικό και  κλινική εξέταση. 

Πραγματοποιήθηκε αξιολόγηση των συμπτωμάτων, σύμφωνα με ειδική κλίμακα βαθμολόγησής 

τους. 

 

2. Πνευμονική λειτουργία  

Σε όλα τα άτομα της μελέτης μετρήθηκαν ο βίαια εκπνεόμενος όγκος στο πρώτο δευτερόλεπτο 

(FEV1) και η βίαιη ζωτική χωρητικότητα, χρησιμοποιώντας την συσκευή Master Screen Body 

(Viasys Healthcare, Jaeger, Hoechberg, Germany) βάση των οδηγιών της Αμερικανικής Εταιρείας 

Θώρακος (131). Το τεστ αναστρεψιμότητας πραγματοποιήθηκε 20 λεπτά μετά από την εισπνοή 

200 μg σαλβουταμόλης. Επίσης μετρήθηκε η διαχυτική πνευμονική ικανότητα και οι στατικοί 

πνευμονικοί όγκοι. 

 

3. Δοκιμασία βρογχικής πρόκλησης με μεταχολίνη 

Πραγματοποιήθηκε πρόκληση με μεταχολίνη (δοσιμετρική μέθοδος) με μέτρηση FEV1 αναφοράς. 

Στην συνέχεια πραγματοποίηση εισπνοής 45μl σε 5-8 αναπνοές από την FRC στην TLC. Μέτρηση 

της FEV1 30-120 sec μετά την εισπνοή. Θετική δοκιμασία πρόκλησης και διακοπή της δοκιμασίας 

θεωρήθηκε η πτώση της FEV1>20%. Είχε γίνει σύσταση για αποχή από λήψη καφείνης και χρήση 

βρογχοδιασταλτικών ή αντιφλεγμονωδών φαρμάκων τουλάχιστον 48 ώρες νωρίτερα. 
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4. Έλεγχος ατοπίας  
 

Ελέγχθηκαν 13 κοινά αεροαλλεργιογόνα (περιλαμβανομένων τα ακάρεα, χόρτα, άνθη δέντρων, 

μύκητες και κατοικίδια ζώα). Ισταμίνη και φυσιολογικός ορός χρησιμοποιήθηκαν ως θετικά και 

αρνητικά controls. Θετικό αλλεργικό τεστ (πομφός >3mm διάμετρο) σε οποιοδήποτε από αυτά 

επιβεβαίωνε την ύπαρξη ατοπίας. 

 

5. Πρόκληση πτυέλων 

Η πρόκληση πτυέλων είναι μία λιγότερο επεμβατική μέθοδος, συγκριτικά με την βρογχοσκόπηση- 

με σκοπό τη συλλογή ενός επαρκούς δείγματος εκκρίσεων από τους κατώτερους αεραγωγούς σε 

ασθενείς που δεν παράγουν αυτόματα πτύελα.Τα προκλητά πτύελα παρέχουν πληροφορίες για το 

κυτταρικό στοιχείο αλλά και μοριακό στοιχείο της φλεγμονής. Οι μηχανισμοί με τους οποίους 

επάγεται η πρόκληση δεν είναι πλήρως γνωστοί, αλλά θεωρείται ότι η αυξημένη ωσμωτικότητα του 

υγρού που επικάθεται στους αεραγωγούς αυξάνει την αγγειακή διαπερατότητα στο βρογχικό 

βλεννογόνο και προκαλεί την παραγωγή εκκρίσεων από τους υποβλεννογόνιους αδένες.  

Η πρόκληση των πτυέλων έγινε με βάση τα δημοσιευμένα πρωτόκολλα (88).  

Οι ασθενείς εισέπνεαν, με την χρήση ενός νεφελοποιητη υπερήχων De Vilbiss, 3% ποσότητα 

υπέρτονου διαλύματος NaCl (1ml/min) για συνολική διάρκεια 15min και οι συμμετέχοντες δώσανε 

πτύελα σε αποστειρωμένα δοχεία .Τα δείγματα φυλάχτηκαν στους 4 C και η επεξεργασία τους έγινε 

μέσα στις επόμενες 3 ώρες.   

Μετά την διαλογή του δείγματος, τοποθετείται το δείγμα σε ένα κυλινδρικό σωληνάριο από 

πολυστυρένιο, το οποίο έχει ήδη ζυγιστει κενό. Ακολουθεί ζύγισμα του σωληναρίου μαζί με το 

πτύελο. Προστίθεται ποσότητα DTT (0,1% Dithiothreitol) τόση ώστε να τετραπλασιαστεί το βάρος 

του πτυέλου, με σκοπό την διάσπαση των δισουλφιδικών δεσμών στα βλεννώδη στοιχεία του 

πτυέλου και την απελευθέρωση των κυττάρων. Τα παρασκεύασμα αναδεύεται στον αναδευτήρα 

vortex για 30 δευτερόλεπτα και τοποθετείται για ομογενοποίηση σε τρισδιάστατο αναδευτήρα στους 

22°C για 20min. Ακολουθεί προσθήκη διαλύματος PBS ίσης ποσότητας με το μίγμα με σκοπό την 

περαιτέρω αραίωση του δείγματος και την απελευθέρωση των κυττάρων. Το δείγμα τοποθετείται εκ 

νέου στον αναδευτήρα vortex για 15 δευτερόλεπτα και έπειτα ομογενοποιείται στον τρισδιάστατο 

αναδευτήρα για ακόμη 5min. Έπειτα από φιλτράρισμα του δείγματος, ακολουθεί φυγοκέντρησή 
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του.  

Το υπερδιήθημα τοποθετείται σε Eppendorf σωληνάρια και φυλάχτηκε στους -80 για να γίνουν οι 

μετρήσεις του VEGF, της ECP, του TNF-a, και των κυτταροκινών IL-4, IL-8  και IL-13.  

Το ίζημα χρησιμοποιείται για τον υπολογισμό του συνολικού αριθμού κυττάρων (TCC) με τη χρήση 

αιματοκυτταρομετρικής πλάκας neubauer και χρωστικής tryban blue. H χρώση των δειγμάτων 

πραγματοποιείται με Giemsa και May-Grunwald και καθορίζονται οι σχετικοί αριθμοί των 

φλεγμονωδών κυττάρων, εκφραζόμενοι ως ποσοστό επί του συνόλου των μη πλακωδών 

κυττάρων. Το ποσοστό των πλακωδών κυττάρων πρέπει να είναι λιγότερο του 20% του συνόλου 

των κυττάρων, ώστε το δείγμα να είναι κατάλληλο (128). Τα αποτελέσματα εκφράστηκαν ως 

ποσοστό του ολικού αριθμού των κυττάρων. Κάθε πλακάκι διαβάστηκε από δύο ανεξάρτητους 

παρατηρητές. 

 

6. Βρογχοσκόπηση 

Α. Πραγματοποιήθηκε βρογχοσκόπηση σε όσους πυροσβέστες συναίνεσαν (n=20 ).  

Μετά από τοπική αναισθησία στον λάρυγγα με λιδοκαïνη 2%, εισήχθη στο βρογχικό δέντρο 

εύκαμπτο βρογχοσκόπιο (BF1T200;OLYMPUS OPTICAL; TOKYO,JAPAN), το οποίο ενσφηνώθηκε 

σε υποτμηματικό του δεξιού μέσου λοβού. Έγινε ενστάλλαξη 100 ml αποστειρωμένου 

φυσιολογικού ορού και ελήφθη βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα (BAL), καθώς και 4-6 βιοψίες σε 

δευτερεύουσες τρόπιδες. 

 Το δείγμα του βρογχοκυψελιδικού εκπλύματος κρίθηκε αποδεκτό εφόσον ήταν περισσότερο από 

το 40% της ποσότητας που εγχύθηκε. Το δείγμα φυλάχτηκε στους 4 ºC μέχρι την ανάλυσή του. H 

χρώση των δειγμάτων πραγματοποιήθηκε με χρώση May-Grunwald και μετρήθηκαν οι σχετικοί 

αριθμοί των φλεγμονωδών κυττάρων,  

Β. Πραγματοποιήθηκε βρογχοσκόπηση σε όσους πυροσβέστες συναίνεσαν (n=12) με εύκαμπτο 

βρογχοσκόπιο (BF 1T200;OLYMPUS OPTICAL; TOKYO,JAPAN) και ελήφθη βρογχοκυψελιδικό 

έκπλυμα (BAL) σε υποτμηματικό του δεξιού μέσου λοβού, κατά την προαναφερθείσα διαδικασία. 
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7. Δείκτες φλεγμονής 

Μετρήθηκαν οι συγκεντρώσεις των IL-4, IL-8, IL-13, VEGF, TNF-a και ECP τόσο στον ορό όσο και 

στο υπερδιήθημα των πτυέλων. Οι συγκεντρώσεις των TNF-a, IL-8, IL-13, VEGF και IL-4 

μετρήθηκαν με ELISA με αντιδραστήριο R&D Systems (Minneapolis, Minnesota,USA). Οι 

ευαισθησίες που χρησιμοποιήθηκαν ήταν 1,6pg/ml, 3,5 pg/ml, 32pg/ml, 9pg/ml, 10pg/ml 

αντίστοιχα. Η ECP μετρήθηκε χρησιμοποιώντας το αντιδραστήριο Unicap ECP kit ( Pharmacia 

Diagnostics; Uppsala, Sweeden), με όριο ανίχνευσης το 0,5 ng/ml. Σε όλες τις περιπτώσεις οι 

μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν βάσει των οδηγιών του κατασκευαστή.   
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6.5 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 

Οι συνεχείς μεταβλητές εκφράστηκαν ως μέση τιμή ± SD, ενώ οι κατηγορικές μεταβλητές 

εκφράστηκαν ως σχετικές συχνότητες και ποσοστά. 

Για τον έλεγχο των διαφορών της επίπτωσης των αναπνευστικών συμπτωμάτων, της δόσης της 

μεταχολίνης και της ατοπίας μεταξύ των δύο ομάδων χρησιμοποιήθηκε το τεστ του Fisher. Τα 

δεδομένα αναλύθηκαν ως σταθμισμένοι συντελεστές με 95%διαστήματα αξιοπιστίας. Τιμές του p 

<0.05 θεωρήθηκαν στατιστικά σημαντικές. Η στατιστική ανάλυση έγινε με βάση το SPSS 16.0 

πρόγραμμα (Chicago, Illinois, USA) και το Graph Pad Prism 5 (Graph Pad Software, California, 

USA).  

Οι φυσιολογικά κατανεμημένες μεταβλητές εκφράστηκαν ως μέση τιμή ± σταθερά απόκλιση (SD), 

ενώ αυτές που δεν ήταν φυσιολογικά κατανεμημένες εκφράστηκαν ως διάμεση τιμή με αποκλίσεις 

στα διαστήματα 25 και 75 της διάμεσης τιμής (interquartile ranges). Η κανονικότητα της κατανομής 

εκτιμήθηκε με το Kolmogorov – Smirnov τεστ. Οι στατιστικές συγκρίσεις ανάμεσα στις ομάδες 

έγιναν με βάση την ανάλυση διακύμανσης (ANOVA) για μεταβλητές με φυσιολογική κατανομή και 

με το Kruskal – Wallis τεστ για αυτές που δεν εμφάνιζαν φυσιολογική κατανομή (για την σύγκριση 

των δεικτών φλεγμονής), συνοδευόμενες από κατάλληλες διορθωτικές προσαρμογές (post hoc 

τεστ) για πολλαπλές συγκρίσεις (Bonferroni και Dunn’s κριτήρια αντίστοιχα). Οι διαφορές στις 

αριθμητικές μεταβλητές εντός των δύο ομάδων αξιολογήθηκαν με ασυζευκτα t- tests ή με Mann – 

Whitney U-tests για κανονική και μη κανονική κατανομή αντίστοιχα, ενώ οι συγκρίσεις των 

αναλογιών % έγιναν με την βοήθεια των chi – square tests. 

Προκειμένου να εξεταστούν οι συσχετίσεις μεταξύ χρόνου έκθεσης και δεικτών φλεγμονής 

χρησιμοποιήθηκε η spearman's correlation.  
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6.6 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  
 
 
Α). Βραχεία και μακροχρόνια έκθεση στον καπνό 
 
Οι επαγγελματίες πυροσβέστες ήταν μεγαλύτερης ηλικίας από τους εκπαιδευόμενους (33 ± 0,6ys 

έναντι 27 ± 0,8 ys των εκπαιδευόμενων) και είχαν περισσότερα χρόνια υπηρεσίας (9 ± 1yr έναντι 1  

± 0,1ys των εκπαιδευόμενων (p<0,05). Τα γενικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης 

φαίνονται στον πίνακα 1. 

                                            

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 

Ολες οι τιμές εκφράζονται ως μέση τιμή ±SD. Οι έντονοι αριθμοί δείχνουν τις στατιστικά σημαντικές 

διαφορές. 

*p<0.05, Σε σύγκριση με τους εκπαιδευόμενους  

**p<0.05, Σε σύγκριση με τους εκπαιδευόμενους και τους  υγιείς μάρτυρες 
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Το ποσοστό των καπνιστών ήταν παρόμοιο στις δύο (3) ομάδες. Στους επαγγελματίες 

πυροσβέστες διαπιστώθηκε ατοπία και αλλεργική ρινίτιδα σε μεγαλύτερο ποσοστό σε σχέση τόσο 

με την ομάδα των εκπαιδευόμενων πυροσβεστών όσο και με αυτή των μαρτύρων (p:0,013, p<0,01 

αντίστοιχα). Επίσης σε 4 από τους επαγγελματίες διαγνώστηκε βρογχικό άσθμα που δεν ήταν 

γνωστό κατά την διάρκεια του πρωτοκόλλου. Κανένας από τους συμμετέχοντες δεν είχαν γνωστή 

χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, βρογχιεκτασίες ή άλλη γνωστή πνευμονολογική πάθηση. 

Οι επαγγελματίες πυροσβέστες παρουσίαζαν πιο συχνά συμπτώματα από το αναπνευστικό, σε 

σχέση με την ομάδα των εκπαιδευόμενων , όπως βήχα και δύσπνοια  (Πίνακας 2). 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΑΠΟ ΤΟ  ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ 

 

Οι έντονοι αριθμοί δείχνουν τις στατιστικά σημαντικές διαφορές 
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Επίσης, οι επαγγελματίες πυροσβέστες παρουσίαζαν περισσότερα συμπτώματα κατά την διάρκεια 

της πυρόσβεσης, βήχα, δύσπνοια, κεφαλαλγία, φτάρνισμα, σε σχέση με τους εκπαιδευόμενους (με 

στατιστικά σημαντική διαφορά) ενώ δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ της ομάδας 

των εκπαιδευόμενων και των μαρτύρων (πίνακας 3). 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΗΣ ΠΥΡΟΣΒΕΣΗΣ 

 

Οι έντονοι αριθμοί δείχνουν τις στατιστικά σημαντικές διαφορές. 
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Οι τιμές του λειτουργικού ελέγχου κυμαίνονταν στα φυσιολογικά επίπεδα και στις τρεις ομάδες, με 

μικρές, μη στατιστικά σημαντικά διαφορές μεταξύ των ομάδων μελέτης (πίνακας 4). 

Από τους επαγγελματίες πυροσβέστες 13 (21%) είχαν θετική δοκιμασία πρόκλησης με μεταχολίνη 

(με πτώση του FEV1>20% σε σύγκριση με 1 (3%) από την ομάδα των εκπαιδευόμενων  

(πίνακας 4). 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 4. ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ 

 

Οι φυσιολογικά κατανεμημένες μεταβλητές εκφράστηκαν ως μέση τιμή ± σταθερά απόκλισης (SD) 

**p<0.05, Σε σύγκριση με τους εκπαιδευόμενους και τους  υγιείς μάρτυρες  
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Πτύελα-Βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα 

 

Η ανάλυση των πτυέλων ανέδειξε μια στατιστικά σημαντική αύξηση των ηωσινόφιλων στην ομάδα 

των επαγγελματιών πυροσβεστών σε σχέση με την ομάδα των εκπαιδευόμενων και των υγιών 

εθελοντών (Πίνακας 5) 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 5. ΠΡΟΚΛΗΤΑ ΠΤΥΕΛΑ 

 

 
Οι φυσιολογικά κατανεμημένες μεταβλητές εκφράστηκαν ως μέση τιμή ± σταθερά απόκλισης (SD)   
 

*p<0.05, Σε σύγκριση με τους εκπαιδευόμενους  
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Παρομοίως η ανάλυση του βρογχοκυψελιδικού εκπλύματος (στα 20 άτομα που έδωσαν τη 

συγκατάθεσή τους για να υποβληθούν σε βρογχοσκόπηση) ανέδειξε μια στατιστικά σημαντική 

αύξηση των ηωσινόφιλων στην ομάδα των επαγγελματιών πυροσβεστών σε σχέση με την ομάδα 

των εκπαιδευόμενων (πίνακας 6). Όσον αφορά στους λοιπούς κυτταρικούς πληθυσμούς δεν 

παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των ομάδων της μελέτης.  

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 6. ΒΡΟΓΧΟΚΥΨΕΛΙΔΙΚΟ ΕΚΠΛΥΜΑ 

 

 

*p<0.05, Σε σύγκριση με τους εκπαιδευόμενους  
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Δείκτες φλεγμονής 

 

Τα επίπεδα των IL-8, ECP, VEGF και TNF-a στο υπερδιήθημα των πτυέλων (πίνακας 7, εικόνα1) 

και των  IL-8 και TNF-a στον ορό ήταν σημαντικά υψηλότερα στους επαγγελματίες πυροσβέστες σε 

σχέση με τις άλλες δύο ομάδες (πίνακας 8, Εικόνα 1). Οι εκπαιδευόμενοι πυροσβέστες 

παρουσίαζαν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα IL-8 και TNF-a τόσο στο υπερδιήθημα των πτυέλων 

όσο και στον ορό σε σχέση με τους υγιείς εθελοντές (πίνακας 7 ) 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 7. ΔΕΙΚΤΕΣ ΦΛΕΓΜΟΝΗΣ ΣΤΑ ΠΤΥΕΛΑ 

 

Οι τιμές εκφράστηκαν ως διάμεση τιμή με αποκλίσεις στα διαστήματα 25 και 75 της διάμεσης τιμής 

(interquartile ranges). 

 IL-8: ιντερλευκίνη 8, ΤNF-a: παράγοντας νέκρωσης όγκου-α, 

IL-4: ιντερλευκίνη 4, IL-13: ιντερλευκίνη-13, ECP: ηωσινοφιλική κατιονική πρωτείνη, 

VEGF: Αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός παράγοντας 

 

*p<0.05,Σε σύγκριση με τους υγιείς μάρτυρες  

**p<0.05 Σε σύγκριση με τους εκπαιδευόμενους 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 8. ΔΕΙΚΤΕΣ ΦΛΕΓΜΟΝΗΣ ΣΤΟΝ ΟΡΟ 

 

Οι τιμές εκφράστηκαν ως διάμεση τιμή με αποκλίσεις στα διαστήματα 25 και 75 της διάμεσης τιμής 

(interquartile ranges). IL-8: ιντερλευκίνη 8, ΤNF-a: παράγοντας νέκρωσης όγκου-α,  

IL-4: ιντερλευκίνη 4, IL-13: ιντερλευκίνη-13, ECP: ηωσινοφιλική κατιονική πρωτείνη,  

VEGF: Αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός παράγοντας 

 

*p<0.05, Σε σύγκριση με τους υγιείς μάρτυρες  

**p<0.05, Σε σύγκριση με τους εκπαιδευόμενους  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

63 

 

ΕΙΚΟΝΑ 1. Επίπεδα TNF-a, IL-8, VEGF και ECP στον ορό (κίτρινο) και στα πτύελα (άσπρο) 

στους επαγγελματίες πυροσβέστες και στους εκπαιδευόμενους 

 

 

 
TNF-a   p= 0.03 υπέρ των επαγγελματιών πυροσβεστών για τον ορό .  p= 0.02 υπέρ των 

επαγγελματιών πυροσβεστών για τα πτύελα 

IL-8    p=0.04 υπέρ των επαγγελματιών πυροσβεστών για τον ορό.  p=0.04 υπέρ των 

επαγγελματιών πυροσβεστών για τα πτύελα 

VEGF  p= 0.04 υπέρ των επαγγελματιών πυροσβεστών για τα πτύελα, στον ορό δεν υπήρχε 

στατιστικά σημαντική διαφορά 

ECP    p= 0.02 υπέρ των επαγγελματιών πυροσβεστών για τα πτύελα, στον ορό δεν υπήρχε 

στατιστικά σημαντική διαφορά 

IL-8: ιντερλευκίνη 8, ΤNF-a: παράγοντας νέκρωσης όγκου-α, IL-4: ιντερλευκίνη 4,  

IL-13: ιντερλευκίνη-13, ECP: ηωσινοφιλική κατιονική πρωτείνη, VEGF: Αγγειακός ενδοθηλιακός 

αυξητικός παράγοντα 
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ΣΥΣΧΕΤΙΣΕΙΣ  

 

Τα βασικά ευρήματα από την ανάλυση παλινδρόμησης περιλαμβάνονται στον πίνακα 9.  

Η πολυπαραγοντική ανάλυση παλινδρόμησης σε όλες τις ομάδες ανέδειξε σημαντική συσχέτιση 

του χρόνου υπηρεσίας στο Σώμα και επομένως της έκθεσης με αυξημένο αριθμό κυττάρων στα 

πτύελα και στο BAL και σημαντικά αυξημένο αριθμό ηωσινόφιλων, ουδετεροφίλων και 

λεμφοκυττάρων στα πτύελα (πίνακας 9). 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 9. ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑΣ ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗΣ ΕΚΘΕΣΗΣ ΚΑΙ ΦΛΕΓΜΟΝΗΣ 

 

Η συσχέτιση μεταξύ χρόνου έκθεσης και δεικτών φλεγμονής έγινε με τον συντελεστή συχέτισης 

spearman. ECP: ηωσινοφιλική κατιονική πρωτείνη, VEGF: Αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός 

παράγοντας 

 

 

Παρόμοια θετική συσχέτιση παρατηρήθηκε ανάμεσα στα χρόνια υπηρεσίας με τα επίπεδα του 

VEGF και της ECP στο υπερκείμενο των πτυέλων και με τα επίπεδα του VEGF στον ορό. Δεν 

παρατηρήθηκε καμία άλλη σημαντική συσχέτιση. Στην ομάδα ελέγχου δεν βρέθηκαν οι 

προαναφερθείσες συσχετίσεις.  
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ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

Δεκαεπτά από τα είκοσι δείγματα βιοψίας ήταν κατάλληλα. Τα χαρακτηριστικά ιστολογικά ευρήματα 

που παρατηρήθηκαν και στις δύο ομάδες, στις οποίες διενεργήθηκαν ενδοβρογχικές βιοψίες, 

αφορούσαν αλλοιώσεις που παρατηρήθηκαν τοπογραφικά στο βρογχικό επιθήλιο (ατροφία, 

πλακώδης μεταπλασία), την βασική μεμβράνη (ήπια, μέτρια ή σοβαρού βαθμού πάχυνση), την 

βλεννοεκκριτική ικανότητα των καλυκοειδών κυττάρων (goblet cells) (μείωση ή αύξηση) και την 

παρουσία ηωσινοφίλων και λεμφοκυττάρων (μικρή ή μέτρια). Η βαθμολόγηση της έντασης των 

ιστολογικών ευρημάτων έγινε με σύμβολα (-)/απουσία, (+-)/ σπανιότητα, (+)/ ήπιος βαθμός, (++)/ 

μέτριος βαθμός, (+++) / σοβαρός βαθμός.     

Στην ομάδα των επαγγελματιών πυροσβεστών, το πιο ενδιαφέρον ιστολογικό εύρημα που 

παρατηρήθηκε ήταν η ατροφία του βρογχικού επιθηλίου και η πλακώδης μεταπλασία (εικόνα 2: A, 

B,C,D). 

 

ΕΙΚΟΝΑ 2. Βιοψίες από επαγγελματίες πυροσβέστες 
 

 

 
Εικόνα A: πλακώδης μετάπλαση βρογχικού επιθηλίου,χρώση αιματοξυλίνης-ηωσίνης. 

Μεγέθυνση x400 

Εικόνα B: μέτρια πάχυνση της βασικής μεμβράνης, με πλακώδη μετάπλαση, χρώση 

αιματοξυλίνης-ηωσίνης. Μεγέθυνσηx100   

Εικόνα C: ατροφία του επιθηλίου, εστιακή αύξηση της βλεννοποίησης, χρώση αιματοξυλίνης-

ηωσίνης. Μεγέθυνση x400 

Εικόνα D: διήθηση ηωσινοφίλων, χρώση αιματοξυλίνης-ηωσίνης. Μεγέθυνσηx400 
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Επίσης παρατηρήθηκε ήπια πάχυνση της βασικής μεμβράνης σε όλα τα περιστατικά και εστιακή 

αύξηση της βλεννοποίησης. Τα ηωσινόφιλα ήταν σπάνια (σε 5 πυροσβέστες), λίγα (σε 7 

πυροσβέστες) και αρκετά σε μία περίπτωση. Στους πυροσβέστες με ατροφία του βρογχικού 

επιθηλίου, παρατηρήθηκε επίσης και εκσεσημασμένη διήθηση ουδετεροφίλων. 

Σε όλα τα περιστατικά των εκπαιδευόμενων πυροσβεστών παρατηρήθηκε ήπια πάχυνση της 

βασικής μεμβράνης, μικρή αύξηση της βλεννοποίησης ενώ η παρουσία ηωσινοφίλων ήταν σπάνια, 

χωρίς εμφανή παρουσία ουδετεροφίλων ή λεμφοκυττάρων (εικόνα 3: E). 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3. Βιοψίες εκπαιδευόμενων πυροσβεστών 

 

Εικόνα E: ήπια πάχυνση της βασικής μεμβράνης, αύξηση της βλεννοποίησης, παρουσία λίγων 

ηωσινόφιλων, χρώση αιματοξυλίνης-ηωσίνης. Μεγέθυνση x100 

Εικόνα F: αύξηση της βλεννοποίησης, PAS-D χρώση.  
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6.7 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Β). Οξεία επίδραση της έκθεσης στον καπνό 

 

Η μελέτη συμπεριέλαβε 60 πυροσβέστες ηλικίας μέσης ηλικίας 32,4±5,7(μέση τιμή ±SD).  Οι 52 

(87%) ήταν καπνιστές με μέση τιμή πακέτα/έτη 9±5 (μέση τιμή ±SD). Η διάρκεια επαγγελματικής 

έκθεσης ήταν 8±6 χρόνια. Κανένας δεν είχε προηγούμενη διάγνωση άσθματος και 1(2%) είχε 

διάγνωση αλλεργικής ρινίτιδας. Εικοσιτρείς από τους εξήντα πυροσβέστες (38%) είχαν ατοπία  

(τουλάχιστον ένα θετικό αλλεργικό τεστ), ενώ κανένας από τους συμμετέχοντες στην μελέτη δεν 

είχε διάγνωση χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας, βρογχιεκτασιών ή άλλης χρόνιας 

πνευμονικής πάθησης. 

Συμπτώματα από το αναπνευστικό όπως συριγμός, βήχας, σφίξιμο στο στήθος, φτάρνισμα και 

απόχρεμψη ήταν στατιστικώς σημαντικά περισσότερα μετά την πυρόσβεση σε σχέση με την 

σταθερή τους κατάστασή εκτός πυρόσβεσης (p=0,028, p=0,02, p<0,001 και p=0,006 

αντίστοιχα)(Πίνακας 10). 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 10. ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΚΑΤΑΣΒΕΣΗ ΚΑΙ ΕΚΤΟΣ ΕΠΟΧΗΣ 

 

   ΕΚΤΟΣ ΕΠΟΧΗΣ ΜΕΤΑ ΚΑΤΑΣΒΕΣΗ p 

ΣΥΡΙΓΜΟΣ, n (%)  5 (9) 20 (33) p=0,028 

ΒΗΧΑΣ, n (%)  26 (44) 43 (71) p=0,03 

ΣΦΙΞΙΜΟ ΣΤΟ ΣΤΗΘΟΣ, n (%)  3 (5) 11 (18) p=0,02 

ΝΥΧΤΕΡΙΝΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ, n (%)  2 (3) 4 (7) p=0,578 

ΦΤΑΡΝΙΣΜΑ, n (%)  15 (25) 30 (50) p<0,001 

ΑΠΟΧΡΕΜΨΗ, n (%)  10 (16) 20 (33) p=0,006 

                              

p<0.05, Σε σύγκριση με τα εκτός εποχής συμπτώματα  
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Πνευμονική λειτουργία και βρογχική υπεραντιδραστικότητα  

 

Οι τιμές της FEV1 και FVC δεν παρουσίαζαν κάποια στατιστικά σημαντική διαφορά στις μετρήσεις 

που γίναν μετά από οξεία έκθεση στον καπνό σε σχέση με αυτές που γίναν εκτός εποχής. Ωστόσο 

οι τιμές των FEF25-75 %pred και FEV1/FVC ήταν μικρότερες αμέσως μετά την έκθεση στον καπνό 

σε σχέση με τις τιμές που μετρήθηκαν εκτός εποχής με στατιστικά σημαντική διαφορά (103±32 vs 

111±15, p=0,026 και 84±4 vs 88±8 p=0,024, μέση τιμή ±SD αντίστοιχα). Επιπλέον παρατηρήθηκε 

στατιστικά σημαντική αύξηση της ολικής πνευμονικής χωρητικότητας (TLC%pred, 90±11vs 97±11, 

μέση τιμή και SD, p=0,029) μαζί με στατιστικά σημαντική μείωση της διαχυτικής ικανότητας των 

πνευμόνων (KCO %pred) (107±14vs 99±13,μέση τιμή και SD) στις μετρήσεις αμέσως μετά την 

έκθεση σε σχέση με αυτές εκτός εποχής (Πίνακας 11). 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 11. ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ - ΒΡΟΓΧΙΚΗ ΑΝΤΙΔΡΑΣΤΙΚΟΤΗΤΑ 

 
   ΕΚΤΟΣ ΕΠΟΧΗΣ ΜΕΤΑ ΚΑΤΑΣΒΕΣΗ p 

FEV1, % pred  108 ± 13 107 ± 16 0.796 

FVC, % pred  107 ± 14 107 ± 12 0.760 

FEF25-75, % pred  111 ± 15 103 ± 32 0.026 

FEV1/FVC  88 ± 8 84 ± 4 0.024 

FRC, % pred  96 ± 20 98 ± 18 0.637 

TLC, % pred  90 ± 11 97 ± 11 0.029 

RV, % pred  94 ± 18 97 ± 25 0.606 

KCO, % pred  107 ± 14 99 ± 13 0.039 

PD20meth  495 ± 55 424 ± 99 0.549 

 

p<0.05, Σε σύγκριση με τον εκτός εποχής λειτουργικό έλεγχο κ το τεστ μεταχολίνης 

 

 

Δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές όσον αφορά στην βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα μεταξύ των τιμών των δύο περιόδων (6 (13%)vs 8(18%), p=0,568 

αντίστοιχα) ούτε στην δόση πρόκλησης της μεταχολίνης για πτώση >20% της FEV1(Πίνακας 11). 
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Προκλητά πτύελα- Βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα (BAL) 

 

Η ανάλυση των προκλητών πτυέλων ανέδειξε μια στατιστικά σημαντική αύξηση των 

ουδετεροφίλων και των ηωσινόφιλων στα δείγματα που συλλέχθηκαν μετά την οξεία έκθεση στον 

καπνό σε σχέση με τα δείγματα που είχα συλλεχθεί εκτός εποχής (48±5%vs 16±4%,p=0,035 και 

3±0,8vs 1,8±0,7, μέση τιμή ±SD,p=0,05 αντίστοιχα)(Πίνακας 12).  

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 12. ΠΡΟΚΛΗΤΑ ΠΤΥΕΛΑ 

 

p<0.05, Σε σύγκριση με τα προκλητά πτύελα εκτός εποχής πυρόσβεσης 
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Η ανάλυση του βρογχοκυψελιδικού εκπλύματος (BAL) ανέδειξε στατιστικά σημαντική αύξηση των 

ουδετεροφίλων μετά την οξεία έκθεση σε σχέση τις τιμές εκτός εποχής(4±1,2%vs 2±0,3%, μέση 

±SD, p=0,043)(πίνακας 13). Δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των λοιπών 

κυτταρικών πληθυσμών. 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 13. ΒΡΟΓΧΟΚΥΨΕΛΙΔΙΚΟ ΕΚΠΛΥΜΑ 

 

 

p<0.05, Σε σύγκριση με το βρογχοκυψελιικό έκπλυμα που ελήφθη εκτός εποχής πυρόσβεσης 
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Δείκτες φλεγμονής 

 

Τα επίπεδα IL-8 και TNF-a ήταν στατιστικά σημαντικά αυξημένα στο υπερδιήθημα των προκλητών 

πτυέλων μετά από την οξεία έκθεση σε σχέση με τις τιμές εκτός εποχής (p=0,03 και p=0,04 

αντίστοιχα, Πίνακας 14, εικόνα 4). 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 14. ΔΕΙΚΤΕΣ ΦΛΕΓΜΟΝΗΣ ΣΤΑ ΠΤΥΕΛΑ 

 

Οι τιμές εκφράστηκαν ως διάμεση τιμή με αποκλίσεις στα διαστήματα 25 και 75 της διάμεσης τιμής 

(interquartile ranges). IL-8: ιντερλευκίνη 8, ΤNF-a: παράγοντας νέκρωσης όγκου-α,  

IL-4: ιντερλευκίνη 4, IL-13: ιντερλευκίνη-13, ECP: ηωσινοφιλική κατιονική πρωτείνη,  

VEGF: Αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός παράγοντας 

 

p<0.05, Σε σύγκριση με τους δείκτες φλεγμονής στα πτύελα εκτός εποχής πυρόσβεσης   
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ΕΙΚΟΝΑ 4. Επίπεδα στα πτύελα TNF-a (άσπρο)και  IL-8  (γκρι ) στους πυροσβέστες εκτός 

εποχής πυρόσβεσης και μετά από οξεία έκθεση 

 

Επίπεδα στα πτύελα TNF-a (άσπρο)και  IL-8  (γκρι ) στους πυροσβέστες εκτός εποχής 

πυρόσβεσης και μετά από οξεία έκθεση 

TNF-a:  p=0.04 υπέρ της οξείας έκθεσης 

IL-8: p= 0.03  υπέρ της οξείας έκθεσης 

IL-8: ιντερλευκίνη 8, ΤNF-a:παράγοντας νέκρωσης όγκου-α,  
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Επίσης τα επίπεδα στον ορό των IL-8, TNF-a και VEGF ήταν στατιστικά σημαντικά αυξημένα στον 

ορό μετά από την οξεία έκθεση στον καπνό (p=0,03, p=0,03 και p=0,02 αντίστοιχα, Πίνακας 15, 

εικόνα 5). 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 15. ΔΕΙΚΤΕΣ ΦΛΕΓΜΟΝΗΣ ΣΤΟΝ ΟΡΟ 

 

Οι τιμές εκφράστηκαν ως διάμεση τιμή με αποκλίσεις στα διαστήματα 25 και 75 της διάμεσης τιμής 

(interquartile ranges). IL-8: ιντερλευκίνη 8, ΤNF-a: παράγοντας νέκρωσης όγκου-α,  

IL-4: ιντερλευκίνη 4, IL-13: ιντερλευκίνη-13, ECP: ηωσινοφιλική κατιονική πρωτείνη,  

VEGF: Αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός παράγοντας 

 

p<0.05, Σε σύγκριση με τους δείκτες φλεγμονής στον ορό εκτός εποχής πυρόσβεσης   

 

 

Δεν παρατηρήθηκε διαφορά στον βαθμό της φλεγμονής μετά από οξεία έκθεση ή στην, εκτός 

εποχής περίοδο, μεταξύ καπνιστών και μη καπνιστών. Υποθέτουμε ότι τα αποτελέσματα αυτά, 

ειδικά όσον αφορά στα εκτός εποχής, μπορεί να αποδοθούν στον μικρό αριθμό καπνιστών και 

στον μικρό αριθμό πακέτων/ετών. 
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ΕΙΚΟΝΑ 5. Επίπεδα στον ορό TNF-a, IL-8, VEGF στους πυροσβέστες εκτός εποχής 

πυρόσβεσης (άσπρο) και μετά από οξεία έκθεση (γκρι) 

 

TNF-a:  p=0.03 υπέρ της οξείας έκθεσης 

 IL-8:     p= 0.03  υπέρ της οξείας έκθεσης 

 VEGF:  p=0.02 υπέρ της οξείας έκθεσης 

 IL-8: ιντερλευκίνη 8, ΤNF-a:νεκρωτικός παράγοντας όγκου-α, VEGF: Αγγειακός ενδοθηλιακός 

αυξητικός παράγοντας 
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Οι πυροσβέστες που συμμετείχαν στις επιχειρήσεις κατάσβεσης για >10 ώρες συνεχόμενα (38±22, 

μέση τιμή κ±SD) παρουσίαζαν πιο έντονη συστηματική φλεγμονώδη απάντηση σε σχέση με 

αυτούς που συμμετείχαν λιγότερο από 10 ώρες (6±3, μέση τιμή ±SD) (Εικόνα 6). 

 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 6. Επίπεδα στον ορό TNF-a (σκούρο γκρι), IL-8 (άσπρο), VEGF (ανοιχτό γκρι) 

στους πυροσβέστες  μετά από οξεία έκθεση  

 

 

TNF-a:  p=0.027 υπέρ της οξείας έκθεσης > 10 ώρες 

 IL-8:     p= 0.026  υπέρ της οξείας έκθεσης >10 ώρες 

VEGF:  p=0.021 υπέρ της οξείας έκθεσης >10 ώρες 

 IL-8: ιντερλευκίνη 8, ΤNF-a: παράγοντας νέκρωσης όγκου-α, VEGF: Αγγειακός ενδοθηλιακός 

αυξητικός παράγοντας 
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7. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Η μελέτη αυτή έδειξε ότι η μακροχρόνια έκθεση των πυροσβεστών στον καπνό προκαλεί αλλεργική 

βρογχική ευαισθητοποίηση και χρόνια φλεγμονή αφενός μεν των αεραγωγών και αφετέρου  

συστηματική φλεγμονή, η οποία επιδεινώνεται με τον χρόνο έκθεσης. 

Έχουν πραγματοποιηθεί αρκετές επιδημιολογικές μελέτες οι οποίες αναδεικνύουν την συσχέτιση 

μεταξύ του χρόνου επαγγελματικής έκθεσης και της αναπνευστικής λειτουργίας και των 

συμπτωμάτων, ειδικά μετά από από τις επιχειρήσεις στους Διδύμους Πύργους (15,51,73).  

Ωστόσο είναι λίγα τα στοιχεία που υπάρχουν στην βιβλιογραφία για τη συστηματική φλεγμονή και 

τη φλεγμονή στους αεραγωγούς ως αποτέλεσμα επαγγελματικής έκθεσης των πυροσβεστών 

(74,118,125-130) και ειδικά των νεότερων εξ’αυτών, με μικρότερο χρόνο επαγγελματικής έκθεσης.  

Τα ευρήματά μας καταδεικνύουν ότι η έκθεση στον καπνό στους επαγγελματίες πυροσβέστες 

οδηγεί σε τοπική και συστηματική φλεγμονή από πολύ νωρίς στην επαγγελματική τους ζωή.  Ακόμα 

και οι εκπαιδευόμενοι πυροσβέστες με χρόνο έκθεσης στον καπνό μόλις 1 χρόνο, παρουσιάζουν 

μετρήσιμη φλεγμονή τόσο στους αεραγωγούς όσο και συστηματική σε σχέση με τους υγιείς 

μάρτυρες. 

Δείξαμε επίσης ότι η οξεία έκθεση επάγει μια τοπική και συστηματική φλεγμονή που είναι ανάλογη 

της έντασης της έκθεσης. Παρατηρήσαμε μεγαλύτερα ποσοστά ηωσινοφίλων στα προκλητά 

πτύελα και το BAL 24-48 ώρες μετά την έκθεση σε σχέση με τις τιμές που μετρήθηκαν 3 μήνες 

αργότερα. Διαπιστώσαμε επίσης αυξημένα επίπεδα των IL-8 και TNF-a στα πτύελα και IL-8, VEGF 

TNF-a στον ορό μετά από έκθεση σε σχέση με τις τιμές εκτός εποχής κατάσβεσης. 

Η φλεγμονώδης απάντηση μετά από έκθεση σε βλαπτικούς παράγοντες δεν αποτελεί έκπληξη 

(26,36). Κάποιες μελέτες στο παρελθόν έχουν αναδείξει αύξηση του αριθμού των ουδετεροφίλων 

στο BAL και στα προκλητά πτύελα μετά από έκθεση σε αιωρούμενα σωματίδα (74,125).   

Τα προκλητά πτύελα των πυροσβεστών που συμμετείχαν στους Διδύμους Πύργους, όπου είχαν 

έκθεση σε μεγάλες συγκεντρώσεις αιωρούμενων σωματιδίων, παρουσίασαν αυξημένα ποσοστά 

κοκκιοκυττάρων σε σχέση με υγιείς, μη πυροσβέστες, με δοσοεξαρτώμενη σχέση (74). 

Έχει αποδειχθεί επίσης ότι η οξεία έκθεση προκαλεί μια δοσοεξαρτώμενη συστηματική 

φλεγμονώδη απάντηση. Οι Greven και συνεργάτες έδειξαν ότι η οξεία έκθεση στον καπνό επάγει 
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μια ουδετεροφιλική φλεγμονή στους αεραγωγούς και μια συστηματική φλεγμονή σε υγιείς 

επαγγελματίες πυροσβέστες (92).Τα επίπεδα IL-8 στο αίμα ήταν υψηλότερα 24 ώρες μετά από την  

έκθεση, σε σχέση με πριν και παρέμειναν υψηλά για τους επόμενους 3 μήνες.  

Οι Swinston και συνεργάτες διαπίστωσαν επίσης υψηλά επίπεδα IL-8, IL-6 και MCP στον ορό μετά 

από έκθεση σε εισπνοή καπνού (74).  

Έχει φανεί ότι ο συνδυασμός των προιόντων του καπνού και των ρυπαντών της ατμόσφαιρας 

προάγει την φλεγμονώδη απάντηση στον οργανισμό. Οι Holgate και συνεργάτες απέδειξαν ότι 

έκθεση σε μέτριες συγκεντρώσεις καυσαερίων ντίζελ προκαλεί φλεγμονή των αεραγωγών σε μη 

ασθματικούς, υποδεικνύοντας την άμεση επίδραση της έκθεσης σε καυσαέρια στην παραγωγή της 

IL-8 που οδηγεί σε αυξημένη συσσώρευση των ουδετεροφίλων στους αεραγωγούς (132). Η IL-8 

έχει ισχυρή διεγερτική δράση στον μυελό των οστών, προάγοντας την συσσώρευση των 

ουδετεροφίλων στον πνεύμονα (133), και πυροδοτεί την συστηματική φλεγμονή μετά από έκθεση 

στον καπνό. 

 Η φλεγμονή που παρατηρήσαμε στους πυροσβέστες φαίνεται να γίνεται πιο έντονη όσο αυξάνεται 

ο χρόνος της επαγγελματικής τους έκθεσης. Στην μελέτη μας οι επαγγελματίες πυροσβέστες 

παρουσιάζουν μεγαλύτερο βαθμό φλεγμονής σε σχέση με τους εκπαιδευόμενους, με σημαντικά 

υψηλότερα επίπεδα IL-8, TNF-a, και VEGF στα προκλητά πτύελα, όπως και αυξημένο αριθμό 

κυττάρων και ειδικά ουδετεροφίλων και λεμφοκυττάρων στο BAL. Διαπιστώσαμε μια γραμμική 

συσχέτιση μεταξύ του χρόνου επαγγελματικής έκθεσης και του ολικού αριθμού κυττάρων στα 

προκλητά πτύελα και στο BAL και μεταξύ του χρόνου και του ποσοστού των ουδετεροφίλων και 

των λεμφοκυττάρων στα πτύελα. 

 Η πιο έντονη φλεγμονή που παρατηρήθηκε στους επαγγελματίες πυροσβέστες ενισχύεται και από 

τα ευρήματα στις βρογχικές βιοψίες, οι οποίες στους επαγγελματίες πυροσβέστες αναδεικνύουν 

μεγαλύτερη διήθηση από ουδετερόφιλα και επιθηλιακές αλλαγές συμβατές με χρόνια φλεγμονή, 

όπως  ατροφία, πλακώδη μεταπλασία και αύξηση της βλεννοποίησης. 

Η αλλεργική ευαισθητοποίηση των αεραγωγών έχει αναφερθεί σε προηγούμενες μελέτες με βάση 

την επίπτωση της ατοπίας και των συμπτωμάτων από το ανώτερο και κατώτερο αναπνευστικό 

(91,117,123). Η έκθεση σε προιόντα καύσης μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένη ευαισθητοποίηση 

των αεραγωγών (134,102), ωστόσο υπάρχουν λίγα στοιχεία στην βιβλιογραφία για τις αλλεργίες 
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και την ευαισθητοποίηση των αεραγωγών στους επαγγελματίες πυροσβέστες που βρίσκονται 

επίσης σε αυξημένο κίνδυνο έκθεσης ρύπων (91). 

 Η μελέτη μας ανέδειξε αλλεργική ευαισθητοποίηση στους επαγγελματίες πυροσβέστες όχι μόνο με 

βάση την ατοπία αλλά και την σημαντικά αυξημένη συγκέντρωση των ηωσινοφίλων στα προκλητά 

πτύελα, στο BAL και στις βρογχικές βιοψίες, καθώς και τα αυξημένα επίπεδα συγκέντρωσης της 

ECP στα πτύελα των επαγγελματιών πυροσβεστών, ευρήματα που δεν παρατηρήθηκαν στους 

εκπαιδευόμενους πυροσβέστες με μικρότερο χρόνο έκθεσης.  

Στην βιβλιογραφία αυτό που έχει αναφερθεί είναι αυξημένη συγκέντρωση ηωσινοφίλων στα 

προκλητά πτύελα μετά από χρόνια έκθεση σε ευαισθητοποιημένους ασθματικούς καθώς και σε 

εργάτες με έκθεση σε πυρίτιο. (40).   

Πειράματα που έχουν διεξαχθεί αποδεικνύουν ότι η έκθεση σε συνδυασμό, αλλεργιογόνων με 

σωματίδια της ατμοσφαιρικής ρύπανσης, επάγει αυξημένη αλλεργική ειδική Ig-E απάντηση σε 

σχέση με την έκθεση σε σκέτο αλλεργιογόνο (135).  

Οι Dong και συνεργάτες έδειξαν ότι η έκθεση ποντικών σε σωματίδια εκπομπής ντίζελ είχε ως 

αποτέλεσμα μεγαλύτερη αλλεργική απάντηση όταν αυτά είχαν προηγουμένως ευαισθητοποιηθεί με 

οβαλμπουμίνη (135) ενώ σε πολλές μελέτες καταγράφεται ότι οι κάτοικοι περιοχών αυξημένης 

κυκλοφορίας παρουσιάζουν αυξημένη ευαισθητοποίηση σε εξωγενή αλλεργιογόνα (136,113). 

 Η επικρατούσα θεωρία είναι ότι οι εισπνεόμενοι ρυπαντές προκαλούν βλάβη στο επιθήλιο των 

αεραγωγών και στη βλεννοκροσσωτή κάθαρση, διευκολύνοντας την είσοδο των εισπνεόμενων 

αλλεργιογόνων, τα οποία αντιδρούν με το διοξείδιο του αζώτου και τα σωματίδια του άνθρακα 

οδηγώντας  τελικά σε μια αλλεργική ανοσολογική αντίδραση (96) του οργανισμού. 

Στην μελέτη μας διαπιστώθηκε μια γραμμική συσχέτιση μεταξύ των ετών υπηρεσίας στο Σώμα και 

της συγκέντρωσης των ηωσινοφίλων και της ECP στα προκλητά πτύελα.  Ανάλογα ήταν τα 

ευρήματα στους πυροσβέστες που συμμετείχαν στις επιχειρήσεις των Διδύμων Πύργων, όπου το 

ποσοστό των ηωσινοφίλων ήταν αυξημένο στους πυροσβέστες που είχαν έκθεση σε σχέση με 

υγιείς πυροσβέστες που δεν είχαν εκτεθεί, με μια σημαντική δοσο-εξαρτώμενη σχέση (113). 

Επίσης στην μελέτη μας ο επιπολασμός της ατοπίας (οριζόμενη ως τουλάχιστον ένα θετικό 

δερματικό τεστ σε αλλεργιογόνο) ήταν μεγαλύτερος στην ομάδα των επαγγελματιών πυροσβεστών 

σε σχέση με την ομάδα των εκπαιδευομένων και των υγιών μαρτύρων, σε ποσοστό 43% έναντι 
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10% και 17% αντιστοίχως. Επίσης είχαν μεγαλύτερη επίπτωση αλλεργικής ρινίτιδας, σε σχέση με 

τις άλλες δύο ομάδες, σε ποσοστό 20% έναντι 10% στους εκπαιδευόμενους και 5% στην ομάδα 

ελέγχου. Το ενδιαφέρον είναι ότι οι επαγγελματίες πυροσβέστες στην μελέτη μας παρουσιάζουν 

μεγαλύτερη επίπτωση ατοπίας και αλλεργικής ρινίτιδας σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό της 

χώρας (137), γεγονός που ενισχύει την θεωρία της επίδρασης των ατμοσφαιρικών ρύπων  κατά 

την διάρκεια της μακροχρόνιας επαγγελματικής τους έκθεσης. 

Η έκθεση σε προϊόντα πυρόλυσης έχει δειχτεί ότι αυξάνει την βρογχική υπεραντιδραστικότητα σε 

κάποια άτομα (116,91,139,140). Στην εργασία μας δεν διαπιστώσαμε βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα μετά από οξεία έκθεση στον καπνό ωστόσο διαπιστώσαμε 4 φορές 

περισσότερη βρογχική υπεραντιδραστικότητα στους επαγγελματίες πυροσβέστες σε σχέση με τους 

εκπαιδευόμενους. 

Τα ευρήματα αυτά συμφωνούν με προηγούμενες μελέτες που αναδεικνύουν ότι η βρογχική 

υπεραντιδραστικότητα μετά από έκθεση στον καπνό επηρεάζεται από πολλούς παράγοντες και 

σχετίζεται συνήθως με μεγαλύτερης διάρκειας επαγγελματική έκθεση, με τον αριθμό των 

συμμετοχών σε επιχειρήσεις κατάσβεσης, την ύπαρξη ατοπίας και την λήψη ή μη μέτρων 

ασφαλείας (όπως χρήση ειδικών αναπνευστικών συσκευών). Οι Banauch και συνεργάτες 

ανέδειξαν εμμένουσα βρογχική υπεραντιδραστικότητα (και αναπνευστικά συμπτώματα) επί 6 

τουλάχιστον μήνες σε πυροσβέστες που συμμετείχαν στις επιχειρήσεις των Δίδυμων Πύργων, η 

οποία σχετιζότανε με την ένταση της έκθεσης (57). 

Η αυξημένη βρογχική υπεραντιδραστικότητα στη μελέτη μας σχετίζεται με περισσότερα 

συμπτώματα από το αναπνευστικό για τους επαγγελματίες  πυροσβέστες, τόσο κατά την διάρκεια 

της πυρόσβεσης, όσο και εκτός των ωρών εργασίας. Το ιστορικό καπνίσματος ήταν παρόμοιο στις 

δύο ομάδες (60% στους εκπαιδευόμενους και 33% στους επαγγελματίες) ενώ μόνο σε 4 άτομα 

διαπιστώθηκε ιστορικό άσθματος, συνεπώς ο αυξημένος επιπολασμός των αναπνευστικών 

συμπτωμάτων στους επαγγελματίες πυροσβέστες σε σχέση με τους εκπαιδευόμενους και με την 

ομάδα ελέγχου δεν μπορούν να αποδοθούν σ’ αυτούς τους παράγοντες και φαίνεται να σχετίζονται 

με την  μακροχρόνια επαγγελματική τους έκθεση. 

Όσον αφορά στην πνευμονική λειτουργία, στην παρούσα μελέτη διαπιστώθηκαν μεταβολές κυρίως 

μετά από οξεία έκθεση στον καπνό. Οι κυριότερες είναι μια πτώση της FEF25-75, που υποδηλώνει 



 

80 

 

βλάβη στους μικρούς αεραγωγούς, καθώς και μείωση της διαχυτικής ικανότητας των πνευμόνων 

ενώ η FEV1 και FEV1/FVC δεν παρουσίασαν στατιστικά σημαντική μεταβολή.  

Αντιθέτως δεν διαπιστώσαμε μείωση της αναπνευστικής λειτουργίας στους επαγγελματίες 

πυροσβέστες σε σχέση με τους εκπαιδευόμενους και την ομάδα ελέγχου. Αυτά τα αποτελέσματα 

συμφωνούν με κάποιες προηγούμενες μελέτες. Οι Miedinger και συνεργάτες επίσης δεν βρήκαν 

καμία μεταβολή της αναπνευστικής λειτουργίας σε επαγγελματίες πυροσβέστες (91). Οι Gaughan 

και οι συνεργάτες πραγματοποίησαν σπιρομέτρηση πριν την έναρξη της εποχής πυρκαγιών, μετά 

την έναρξη επιχειρήσεων κατάσβεσης και τουλάχιστον δύο εβδομάδες μετά το τέλος των 

επιχειρήσεων. Οι σπιρομετρικές τιμές ήταν όλες εντός φυσιολογικών ορίων. Αυτό που 

παρατήρησαν ήταν μια παροδική πτώση της FEV1 μετά από πυρόσβεση, με πλήρη 

αποκατάσταση των τιμών στην τελευταία μέτρηση,  δηλαδή δύο εβδομάδες τουλάχιστον μετά την 

ολοκλήρωση των επιχειρήσεων (51). 

Συμπερασματικά, η μελέτη μας καταδεικνύει ότι η εισπνοή σωματιδίων και καπνού κατά την 

διάρκεια της πυρόσβεσης επάγει σημαντικού βαθμού φλεγμονή τόσο στους αεραγωγούς όσο και 

συστηματική. Δείξαμε ότι η φλεγμονώδης αυτή απάντηση συναντάται ήδη από πολύ νωρίς στην 

επαγγελματική καριέρα των πυροσβεστών, μετά από μόλις ένα χρόνο έκθεσης και επιδεινώνεται 

όσο αυξάνεται ο χρόνος αυτής. Φαίνεται ότι κάθε οξεία έκθεση στον καπνό προκαλεί τοπική και 

συστηματική φλεγμονή, η οποία σε μακροχρόνια βάση, σε συνδυασμό με την ατμοσφαιρική 

ρύπανση, πιθανόν να οδηγεί σε αλλεργική ευαισθητοποίηση. Είναι η πρώτη φορά που η ως άνω 

αλλεργική ευαισθητοποίηση καταδεικνύεται με τόσο μεγάλο αριθμό εξετάσεων.  

Τα αποτελέσματά μας αυτά καθιστούν αναγκαία τη λήψη όλων των μέτρων προστασίας που είναι 

επιβεβλημένα για την μείωση της εισπνοής βλαπτικών ουσιών,  κατά την διάρκεια της πυρόσβεσης 

(όπως η χρήση των ειδικών αναπνευστικών συσκευών).  Επίσης θα ήταν σκόπιμο ενδεχομένως να 

πραγματοποιείται λειτουργικός έλεγχος της αναπνοής στους πυροσβέστες, κατά την πρόσληψή 

τους και περιοδικά κατά την διάρκεια της θητείας τους. Από την μια μεριά, αυτό θα επέτρεπε την 

εντόπιση προυπαρχουσών παθήσεων των αεραγωγών αλλά και την έγκαιρη ανίχνευση 

οποιασδήποτε επιδείνωση της αναπνευστικής τους λειτουργίας, κατά την διάρκεια της θητείας 

τους. Από την άλλη, τα δεδομένα αυτά θα συνέβαλλαν σημαντικά στην περαιτέρω έρευνα στο 

πεδίο αυτό.  
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