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Περίληψη 

Εισαγωγή: Πολλά χημικά μπορεί να είναι αβλαβή ή ακόμα και ωφέλιμα για τον 

άνθρωπο. Μερικά ωστόσο αποτελούν απειλή για τη δημόσια υγεία και το περιβάλλον. 

Ταυτόχρονα με την αύξηση της παραγωγής χημικών ουσιών αυξάνει και η πιθανότητα 

έκθεσης του ανθρώπου σε αυτά. Τα επιφανειακά ύδατα συναντούν τον άνθρωπο μέσω 

διαφόρων οδών. Μπορεί να χρησιμοποιηθούν απευθείας, αλλά και κατόπιν της 

συνένωσής τους με το υδατικό δίκτυο των πηγαδιών να καταλήξουν προς οικιακή 

χρήση, ατομική υγιεινή και πόση. Η ρύπανσή τους αποτελεί άμεσο κίνδυνο για τον 

άνθρωπο καθώς υφίσταται τις τοξικές επιδράσεις τους μέσω της κατανάλωσης τους, της 

εισπνοής και της δερματικής του επαφής με αυτά.  

Σκοπός: Ο σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η διερεύνηση των επιδράσεων των 

μολυσμένων με εξασθενές χρώμιο υδάτων στην υγεία των κατοίκων πραγματοποιώντας 

συγκρίσεις θνησιμότητας μεταξύ ρυπασμένων περιοχών, δηλ., των Οινοφύτων, του 

Δηλεσίου και του Σχηματαρίου και των μη ρυπασμένων περιοχών όπως η δημοτική 

ενότητα Τανάγρας αρχικά και έπειτα ολόκληρη η ελληνική επικράτεια. Οι τέσσερις 

πρώτες δημοτικές ενότητες ανήκουν στον ίδιο δήμο, γειτνιάζουν, έχουν παρόμοια 

δημογραφικά και κοινωνικό-οικονομικά χαρακτηριστικά ενώ η πρώτη περιοχή 

μάρτυρας, η δημοτική ενότητα Τανάγρας, χαρακτηρίζεται από έντονη βιομηχανική 

δραστηριότητα αλλά μη επιβαρυμένο από εξασθενές χρώμιο υδροφόρο ορίζοντα. Για 

την ελληνική επικράτεια σύμφωνα με μετρήσεις του ΙΓΜΕ σε όλη την Ελλάδα, κάθε 

τοπικά αυξημένη συγκέντρωση εξασθενούς χρωμίου απαλείφεται λόγω της τεράστιας 

έκτασης της όλης επικράτειας. Η μελέτη επικεντρώθηκε στη διερεύνηση του ρόλου του 

εξασθενούς χρωμίου ως παράγοντα κινδύνου για τη θνησιμότητα από καρκίνο αρχικά, 

και από καρκίνο του θυρεοειδούς και άλλων ενδοκρινών όγκων έπειτα. Διερευνήθηκε η 

επίδραση της διαμονής σε περιοχή που χαρακτηρίζεται από υψηλά επίπεδα 

εξασθενούς χρωμίου στον υδροφόρο ορίζοντα στην ολική και κατά τύπο θνησιμότητα 

από καρκίνο.  

Υλικό και Μέθοδος: Πραγματοποιήθηκε μελέτη θνησιμότητας στην οποία ελήφθησαν 

υπόψιν οι καταγεγραμμένοι πολίτες των δημοτικών ενοτήτων, και ο ελληνικός 

πληθυσμός στο σύνολό του για το διάστημα 2013-2016. Κατά αυτόν τον τρόπο 

διαμορφώθηκαν οι κατά νεοπλασματικού τύπου και νεοπλασματικά συνολικοί δείκτες 

θνησιμότητας. Με τη μέθοδο της άμεσης προτύπωσης, κατασκευάστηκαν οι 

προτυπωμένοι δείκτες θνησιμότητας (ASRs) και τα προτυπωμένα πηλίκα θνησιμότητας 

(SRRs) σταθμισμένα ως προς το φύλο, την ηλικία και το ημερολογιακό έτος για τις 
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δημοτικές ενότητες Τανάγρας. Επίσης χρησιμοποιήθηκαν αυτούσιοι οι σταθμισμένοι 

(age-standardized) ελληνικοί νεοπλασματικοί δείκτες θνησιμότητας. Ο ευρύτερος 

υπολογιζόμενος πληθυσμός της Ελλάδας στο μέσο κάθε έτους (2013- 2016) 

χρησιμοποιήθηκε ως πρότυπος πληθυσμός. Παράλληλα εξετάστηκαν όλες οι 

υπάρχουσες μετρήσεις φυσικοχημικών παραμέτρων των υδάτων από το Ινστιτούτο 

Γεωλογικών Μεταλλευμάτων Ελλάδος (ΙΓΜΕ), το Γεωλογικό Πανεπιστήμιο Αθηνών, τις 

τεχνικές εκθέσεις του δρ. Δερματά του ΕΜΠ για το ευρωπαϊκό πρόγραμμα “life-charm 

Asopos”, και του πρώην δήμου Οινοφύτων για το πόσιμο νερό και αντιστοιχήθηκαν 

στους δείκτες αδρής και σταθμισμένης ετήσιας θνησιμότητας. 

Αποτελέσματα: Ένα σύνολο 76 θανάτων από νεοπλασματικές αιτίες από το σύνολο 

13736 κατοίκων και ένα σύνολο 6 θανάτων από νεοπλασματικές ασθένειες για το 

σύνολο των 3827 κατοίκων της δημοτικής ενότητας Τανάγρας παρατηρήθηκαν στις δύο 

αυτές περιοχές αντίστοιχα. Στατιστικά σημαντικά υψηλότεροι δείκτες θνησιμότητας από 

όλες τις νεοπλασματικές αιτίες βρέθηκαν στην περιοχή με υψηλές συγκεντρώσεις 

χρωμίου σε σύγκριση με τη δημοτική ενότητα Τανάγρας. Οι δείκτες αυτοί θνησιμότητας 

είναι υψηλότεροι τόσο για τις δημοτικές ενότητες Οινοφύτων, Σχηματαρίου και Δηλεσίου 

ξεχωριστά σε σύγκριση με τη δημοτική ενότητα Τανάγρας όσο και στο σύνολο τους σε 

σχέση με τους ελληνικούς δείκτες θνησιμότητας. Επιπλέον, αυξημένοι δείκτες 

θνησιμότητας, στατιστικά σημαντικοί, προέκυψαν από όλες τις νεοπλασματικές 

ασθένειες, τα νεοπλάσματα των πνευμόνων, του ήπατος, του μαστού, καθώς και τα 

νεοπλάσματα ακαθόριστης εντόπισης σε σύγκριση με τους αντίστοιχους δείκτες 

θνησιμότητας του ολικού πληθυσμού της Ελλάδας.  

Συμπεράσματα: Οι αυξημένοι δείκτες θνησιμότητας για τις περιοχές που 

χαρακτηρίζονται από υψηλά επίπεδα Cr(VI) στο πόσιμο νερό, τα υπόγεια και 

επιφανειακά ύδατα σε σχέση με τον ευρύτερους ελληνικούς δείκτες υποδεικνύουν το 

εξασθενές χρώμιο ως παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη καρκίνου γενικότερα ενώ η 

στατιστικά σημαντικές διαφορές στη θνησιμότητα από καρκίνο στις γυναίκες και τον 

καρκίνο του μαστού για τα δύο φύλα σε σχέση με τους ευρύτερους ελληνικούς δείκτες 

θνησιμότητας, υποδεικνύουν μια πιθανή συμμετοχή του εξασθενούς χρωμίου σε 

οιστρογονικούς υποδοχείς. Απαραίτητη συνεπώς κρίνεται η θέσπιση ασφαλών ορίων 

εξασθενούς χρωμίου στο πόσιμο νερό, μέσω διατάξεων στο χώρο της υγείας που να 

στοιχειοθετούνται από αποτελέσματα οικολογικών και επιδημιολογικών ερευνών. 

 

ΘΕΜΑΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟΧΗ: Ενδοκρινείς όγκοι και εξασθενές χρώμιο 

ΛΕΞΕΙΣ ΚΛΕΙΔΙΑ: Cr(VI), κακοήθη νεοπλάσματα, θνησιμότητα, νοσηρότητα 
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Abstract 

Introduction: Many chemicals may be harmless or even beneficial to human health. 

However, a few of them pose threats to public health and the environment. In tandem 

with the increase in the production of chemical substances the probability of humans 

being exposed to chemicals is also on the increase. Surface water interacts with 

humans across a variety of routes. Surface water may be utilized directly but also, after 

being mixed with the water supply network of wells, it may end up as water for domestic 

use, personal hygiene and as potable water. Surface water contamination poses a 

direct threat to humans as they experience its toxic effects when contaminated water is 

consumed, inhaled and comes into contact with the skin. 

Purpose: The purpose of this study was to investigate the impact of water 

contaminated with hexavalent chromium (Cr[VI]) on human health by comparing 

mortality rates amongst polluted places, namely, the districts of Oinophyta, Dilesi and 

Schimatari, and non-polluted districts such as Tanagra initially and then the whole 

territory of Greece. The first four municipal units belong to the same municipality, are 

adjacent, have similar demographic and socio-economic characteristics while the first 

district, serving as criterion, the municipal unit of Tanagra, is characterized by intense 

industrial activity but its water-bearing strata has not been affected by hexavalent 

chromium. In respect with the whole territory of Greece, according to measurements by 

the Institute of Geology and Mineral Exploration (I.G.M.E.), every locally increased 

occurrence of hexavalent chromium appears insignificant due to the vastness of the 

territory of the whole country. This study focused on the examination of the role of 

hexavalent chromium as a contributing factor to cancer mortality rates initially and to 

thyroid cancer and other endocrine tumours subsequently. The impact of inhabiting 

areas marked by high levels of hexavalent chromium on their water-bearing strata was 

investigated in relation to total cancer mortality and mortality rates classified by type of 

cancer. 

Materials and methods: A study of mortality rates was conducted including the citizens 

of the municipal units and the totality of the population of Greece during the years 2013-

2016. Thus, the indices of mortality by type of neoplasm and by all types of neoplasm 

were formulated.  By employing the method of direct standardization, the standardized 

rates of mortality were constructed (ASRs) and the standardized quotients of mortality 

(SRRs) weighted according to gender, age and calendar year for the municipal units of 
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Tanagra. In addition, the entire weighted (aged-standardized) greek rates of neoplasm 

mortality were utilized. The wider estimated population of Greece at the midpoint of 

each year (2013-2016) was used as standard population. In parallel, all the existing 

estimates of physicochemical parametres of water by the Institute of Geology and 

Mineral Exploration (I.G.M.E.), the Geological University of Athens, the technical reports 

by Dr. Dermatas of the National Polytechnic in the context of the European programme 

“life-charm Asopos” and of by the ex-municipality of Oenophyta on potable water were 

investigated and juxtaposed against the indices of rough and weighted yearly mortality 

rates.  

Results: A total of 76 deaths due to neoplasm out of the aggregate of the 13,736 

citizens and a total of 6 deaths due to neoplasm diseases out of the aggregate of the 

3,827 citizens of the municipal unit of Tanagra were observed in these two areas 

respectively. In the area with high concentrations of chromium in comparison with the 

municipal unit of Tanagra, the indices of mortality rates due to all neoplasm causes 

were found to be significantly higher statistically. These indices of mortality rates are 

higher in the municipal units of Inophyta, Schimatari and Dilessi separately in 

comparison with the municipal unit of Tanagra just as much as in their totality in relation 

to the mortality rates in Greece. Furthermore, increased indices of mortality, statistically 

significant, were found from all neoplasm diseases, such as neoplasm of the lungs, the 

liver, the breasts and neoplasm of unspecified location in comparison with the Greek 

indices of mortality rates due to neoplasm diseases. 

Conclusions: The increased indices of mortality in the areas being characterized by 

high levels of hexavalent chromium (Cr[VI]) in potable water, groundwater and surface 

water in relation to the wider Greek indices, suggest that the hexavalent chromium 

(Cr[VI]) is as risk factor for the development of cancer in general while the statistically 

significant differences in mortality rates due to cancer in women and breast cancer for 

both genders in relation to the wider Greek indices of mortality, imply a possible 

involvement of hexavalent chromium (Cr[VI]) in estrogen receptors. It is imperative, 

therefore, that safe permissible limits of hexavalent chromium (Cr[VI]) in potable water 

are implemented, through regulations in the health sector, founded on the results of 

ecological and epidemiological research. 

SUBJECT AREA: Endocrine Cancer and hexavalent chromium 

KEYWORDS: Hexavalent chromium, malignant tumors, mortality, morbidity 
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Α) ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1.1  Περιβαλλοντικοί κίνδυνοι 

1.1.1 Η συμβολή της περιβαλλοντικής ρύπανσης στη νοσηρότητα και 

θνησιμότητα 

Η νοσηρότητα και η θνησιμότητα υπολογίζουν τα χαμένα χρόνια υγιούς ζωής, λόγω 

πρόωρου θανάτου και λόγω ασθένειας. Υπολογίζονται σε DALYs  τα οποία ορίζονται 

ως τα χρόνια που χάνονται λόγω ασθένειας. Έτσι εκφράζονται τα χρόνια κατά τα οποία 

παρατηρείται η διαφορά μεταξύ της ισχύουσας κατάστασης υγείας και της ιδανικής 

κατάστασης υγείας που θα απολάμβανε ένας άνθρωπος εξελιγμένου βιοτικού επιπέδου 

απαλλαγμένο από ασθένειες και αναπηρίες. Η λεπτομερής ανάλυση του φορτίου νόσου 

και των παραγόντων κινδύνου που το προκαλεί είναι καθοριστική για τη λήψη 

αποφάσεων και την εφαρμογή διατάξεων στο χώρο της υγείας [1].  

Τα βιομηχανικά χημικά συνοδεύουν τον άνθρωπο από πριν τη γέννηση του μέχρι και το 

θάνατό του. Η γνώση μας ωστόσο βασίζεται μόνο στα αποτελέσματα των δεδομένων 

που μπορούν να καταμετρηθούν. Ο ρυθμός παραγωγής βιομηχανικών χημικών 

ξεπερνά την ικανότητά μας να τα αναδεικνύουμε. Μέχρι στιγμής, παγκοσμίως, έχουν 

καταμετρηθεί περίπου 4800 χημικά. Η λίστα αυτή περιλαμβάνει τα χημικά τα οποία 

έχουν παραχθεί σε επίπεδα μεγαλύτερα από 1000 τόνους το χρόνο σε τουλάχιστον ένα 

κράτος μέλος του Οργανισμού Οικονομικής Συνεργασίας και Ανάπτυξης (Ο.Ο.Σ.Α.) 

(αγγλικά: Organisation for Economic Co-operation and Development – OECD). Η 

παρούσα δυνατότητα που έχουμε να ανιχνεύσουμε την ύπαρξη των χημικών αυτών στα 

προϊόντα ή στον ανθρώπινο οργανισμό με τη χρήση τεχνολογικών μεθόδων 

περιορίζεται σε ένα μόνο μικρό ποσοστό των χημικών αυτών. Είναι πιθανόν ακόμα και 

χημικά που δεν καταμετρούνται στον άνθρωπο να είναι δυνητικά επικίνδυνα για τον 

άνθρωπο [2].  

Η έκθεση του ανθρώπου μπορεί να πραγματοποιηθεί μέσω της κατάποσης, της 

εισπνοής αλλά και από τον ομφάλιο λώρο από τη μητέρα στο αγέννητο παιδί. Ενώ 

πολλά χημικά μπορεί να είναι αβλαβή ή ακόμα και ωφέλιμα για τον άνθρωπο, μερικά 
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αποτελούν απειλή για την υγεία και το περιβάλλον. Η αύξηση της παραγωγής χημικών 

ουσιών αυξάνει και την πιθανότητα έκθεσης του ανθρώπου σε αυτές [3].  

1.1.2 Εκτιμώμενη θνησιμότητα και νοσηρότητα προερχόμενη από 

χημικά 

Περισσότεροι από 4,9 εκατομμύρια θάνατοι/86 εκατομμύρια DALYs το χρόνο 

αποτελούν την παγκόσμια θνησιμότητα και νοσηρότητα που αποδίδεται στην έκθεση σε 

συγκεκριμένες χημικές ουσίες που βρίσκονται στο περιβάλλον. Οι αριθμοί αυτοί 

αντιπροσωπεύουν το 8,3% των συνολικών θανάτων και το 5,7% του συνολικού φoρτίου 

της νόσου σε DALYs παγκοσμίως. Η παγκόσμια νοσηρότητα και θνησιμότητα όλων των 

τύπων καρκίνου παγκοσμίως είναι 5,1%, μικρότερο ποσοστό δηλαδή από τα DALYs 

που αποδίδονται στην έκθεση σε χημικά. Ευπαθής ομάδα πληθυσμού αποτελούν τα 

παιδιά κάτω των 15 ετών καθώς το 54% της νοσηρότητας/θνησιμότητας (υπολογισμένη 

σε DALYs) φέρεται από αυτά. Από τους ρυπογόνους παράγοντες που αυξάνουν τη 

νοσηρότητα και τη θνησιμότητα, ο πιο σημαντικός σε αξιοσημείωτη απόκλιση από τους 

άλλους είναι η ατμοσφαιρική ρύπανση που ευθύνεται για το 70% του ολικού ποσοστού 

(σε DALYs). Οι εκτιμήσεις περιλαμβάνουν διαθέσιμες πληροφορίες για χημικά σε μία 

ευρεία έννοια, δηλ. όχι μόνο βιομηχανικές και αγροτικές χημικές ουσίες αλλά επίσης και 

την ατμοσφαιρική ρύπανση και μερικά χημικά που υπάρχουν φυσικά στη γη [4]. 

Πίνακας 1: Περιβαλλοντικοί παράγοντες κινδύνου 

Περιβαλλοντικοί παράγοντες κινδύνου που 

έχουν οριστεί από τον Παγκόσμιο 

Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ) 

 

Εσωτερικός καπνός προερχόμενος από εσωτερικά στερεά 

καύσιμα 

   Εξωτερική ατμοσφαιρική ρύπανση 

   Νερό και συνθήκες υγιεινής 

   Ηλιακή υπεριώδης ακτινοβολία 

   Κλιματική αλλαγή 

   Μόλυβδος 

   Υδράργυρος 

   Καρκινογόνα στο χώρο εργασίας 
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Εργασιακά αερομεταφερόμενα σωματίδια 

   Παθητικό κάπνισμα 

  ΠΗΓΗ: WHO, 2008 [5]  

1.1.3 Ρύπανση των υδάτων 

Τα επιφανειακά ύδατα συναντούν τον άνθρωπο μέσω διαφόρων οδών. Μπορεί να 

χρησιμοποιηθούν απευθείας, αλλά και κατόπιν της συνένωσής τους με το υδατικό 

δίκτυο των πηγαδιών να καταλήξουν προς οικιακή χρήση, ατομική υγιεινή και πόση. 

Γίνονται πόλος έλξης για δραστηριότητες αναψυχής αλλά και εργασιακές όπως το 

ψάρεμα και οι ιχθυοκαλλιέργειες. Η ρύπανση των επιφανειακών υδάτων επηρεάζει τον 

άνθρωπο καθώς εκτίθεται άμεσα στα βαρέα μέταλλα που αυτά φέρουν. Αντίστοιχα η 

μόλυνση παράκτιων περιοχών επιμολύνει περισσότερο τα οστρακοειδή και τα ψάρια 

επιβαρύνοντας ως εκ τούτου τον τοπικό πληθυσμό που τα καταναλώνει [6]. 

Τα υπόγεια ύδατα από την άλλη πλευρά είναι απαλλαγμένα κατά ένα μεγάλο ποσοστό 

από μικροβιακό φορτίο λόγω της μετακίνησής τους στα διάφορα στρώματα λίθων και 

άμμου του υπεδάφους. Υφίστανται ουσιαστική επιβάρυνση ωστόσο, από τοξικά 

μέταλλα που αποκολλώνται από το χώμα και τις πέτρες. Ανεπαρκείς εγκαταστάσεις, 

βιομηχανικές και αποβλήτων, είναι παράγοντες που συνεισφέρουν φορτίο σε βαρέα 

μέταλλα στα υπόγεια ύδατα [6]. 

Οι πηγές ρύπανσης μπορεί να είναι σημειακές και μη. Σημειακή αποκαλείται μία 

ορισμένη πηγή από την οποία απελευθερώνονται ρυπαντές, όπως είναι οι τοποθεσίες 

που δρουν βιομηχανίες. Οι μη σημειακές πηγές αποτελούν τη συμβολή πολλών 

διαφορετικών μικρών πηγών οι οποίες συγκεντρώνουν συνολικά σημαντική ρύπανση. 

Τέτοιες μη σημειακές πηγές αποτελούν τα νερά της βροχής και τα αρδευτικά νερά τα 

οποία παρασύρουν μεταξύ άλλων εντομοκτόνα και φυτοφάρμακα και καταλήγουν σε 

ποταμούς, λίμνες, υδροφόρο ορίζοντα και θάλασσες. Τα νερά από καταιγίδες που 

συγκεντρώνονται στους δρόμους και καταλήγουν σε επιφανειακά ύδατα και υδροφόρο 

ορίζοντα αποτελούν επίσης μη σημειακές πηγές [6]. 

Τα υγρά απόβλητα από βιομηχανίες βυρσοδεψίας περιλαμβάνουν χρώμιο, οξέα, 

σουλφίδια και χλωρίδια. Οι εξορύξεις και η κατεργασία των μεταλλευμάτων με νερό 

επιβαρύνουν τα ύδατα με βαρέα μέταλλα στην περίπτωση που δε ληφθούν τα 

κατάλληλα μέτρα περιορισμού της ρύπανσης. Τα μεταλλεύματα μολύβδου και 

ψευδαργύρου περιλαμβάνουν ποσότητες καδμίου ιδιαίτερα τοξικές οι οποίες δυνητικά 
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αποτελούν περιβαλλοντικό κίνδυνο, όπως στη γνωστή περίπτωση με τη δηλητηρίαση 

από κάδμιο (Itai- Itai ασθένεια) στην Ιαπωνία. Βιομηχανίες παραγωγής ανοξείδωτου 

χάλυβα ή εξορύξεις μπορεί να προκαλέσουν ρύπανση του νερού με υπερβολικές 

ποσότητες χαλκού, νικελίου και χρωμίου. Η παρουσία χαλκού και μολύβδου στο νερό 

προκύπτει επίσης κάποιες φορές από τη διάβρωση των υδραυλικών σωλήνων. Ο 

υδράργυρος μπορεί να εισέλθει στις πλωτές οδούς από τις εξορύξεις, από βιομηχανικά 

λήμματα και από την καύση ιατρικών αποβλήτων [6].  

Τα νιτρικά άλατα που συγκεντρώνονται σε αγροτικές περιοχές από τα αζωτούχα 

φυτοφάρμακα μπορούν να μολύνουν το πόσιμο νερό και τα υπόγεια ύδατα 

προκαλώντας μεθαιμογλοβιναιμία, μια ασθένεια απειλητική για τα μωρά. Το αρσενικό 

βρίσκεται σε μεγάλες ποσότητες στα υπόγεια ύδατα σε περιοχές εξόρυξης ενώ η 

παρουσία φθορίου υποστηρίζεται φυσικά από τη γεωλογική διαμόρφωση των εκάστοτε 

περιοχών [6].   

Οι επιπτώσεις της έκθεσης του ανθρώπου σε μολυσμένο νερό είναι ανάλογες της οδού 

έκθεσης. Οι κύριες τρεις οδοί έκθεσης είναι η κατανάλωση, η εισπνοή του και η 

δερματική επαφή. Ευθεία οδός έκθεσης συνεπώς είναι η κατάποση του νερού ενώ 

παράλληλα η εισπνοή των βαρέων μετάλλων λόγω πτητικότητας κατά τη διάρκεια 

ζεστών ντους και άλλων οικιακών χρήσεων συμβάλλει αποτελεσματικά στην είσοδο των 

βαρέων μετάλλων στο ανθρώπινο σώμα. Η υψηλή θερμοκρασία στο μαγείρεμα δεν 

επηρεάζει την τοξικότητα των βαρέων μετάλλων και συνεπώς η κατανάλωση τροφών 

και βρασμένου νερού επιβαρυμένων με τοξικά μέταλλα είναι επίσης επιζήμια. Η 

βιοσυσσωρευτική ικανότητα των βαρέων μετάλλων οδηγεί στην μεταβίβασή τους δια 

του ομφάλιου λώρου και του μητρικού γάλακτος από τη μητέρα στο έμβρυο και παιδί 

αντίστοιχα [6]. 

35% των ισχαιμικών καρδιακών επεισοδίων και 42% των εγκεφαλικών θα μπορούσαν 

να αποφευχθούν με τον περιορισμό της ατμοσφαιρικής ρύπανσης, της ρύπανσης του 

αέρα των νοικοκυριών, του παθητικού καπνίσματος και του μολύβδου. 193,000 θάνατοι 

κάθε χρόνο συμβαίνουν λόγω ακούσιων δηλητηριάσεων στο χώρο εργασίας και στο 

σπίτι από βαρέα μέταλλα, φυτοφάρμακα κ.α. Το μεγαλύτερο ποσοστό αυτών θα 

μπορούσαν να έχουν αποφευχθεί. Τα καρκινογόνα στο χώρο εργασίας προκαλούν το 2 

με 8% όλων των περιστατικών καρκίνου. Για το γενικό πληθυσμό, εκτιμάται ότι λόγω 

ατμοσφαιρικής ρύπανσης προκαλείται το 14% των καρκίνων του πνεύμονα, εκ των 

οποίων το 17% των περιπτώσεων προκαλούνται λόγω της ατμοσφαιρικής ρύπανσης, 
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το 2% αποδίδονται στο παθητικό κάπνισμα και το 7% στα καρκινογόνα στο χώρο 

εργασίας. Προβλήματα ψυχικά, συμπεριφορικά και νευρολογικής φύσεως αποδίδονται 

μερικώς σε έκθεση σε βαρέα μέταλλα. Παρόμοια, επιπλοκές, δυσμενείς επιπτώσεις 

κατά την εγκυμοσύνη και θνησιγένειες έχουν συσχετιστεί με έκθεση σε ρυπογόνους 

παράγοντες. Οφθαλμολογικά προβλήματα όπως ο καταρράκτης αποδίδεται κατά ένα 

μεγάλο ποσοστό στη ρύπανση του νοικοκυριού, ενώ έντονη αποτελεί η συμβολή της 

ρύπανσης στην ανάπτυξη αναπνευστικών προβλημάτων. Τέλος πάνω 800,000 θάνατοι 

ετησίως αποδίδονται σε αυτοκτονίες το 20% των οποίων θα μπορούσαν να 

αποφευχθούν με τον περιορισμό προσβασιμότητας σε δηλητήρια δεδομένου ότι σε 

μερικές χώρες είναι ιδιαίτερα διαδεδομένη η αυτό-δηλητηρίαση με φυτοφάρμακα [3]. 

Γράφημα 1: Βιομηχανική ρύπανση 

 

ΠΗΓΗ: WHO, 2016 [7] 

1.2 Ενδοκρινικό Σύστημα 

Το ενδοκρινικό σύστημα συντίθεται από ενδοκρινείς αδένες και ιστούς που εκκρίνουν 

ορμόνες, από ορμόνες και υποδοχείς ορμονών. Ενδοκρινείς αδένες αποτελούν οι εξής: 

επίφυση, υπόφυση, τα επινεφρίδια, θύμος αδένας, θυρεοειδής αδένας και οι 

παραθυρεοειδείς αδένες. Όργανα και ιστοί οι οποίοι εκκρίνουν ορμόνες όπως η καρδιά, 

ο υποθάλαμος, το πάγκρεας, το στομάχι, οι ωοθήκες και οι όρχεις περιλαμβάνονται και 
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αυτοί στο ενδοκρινικό σύστημα. Οι αδένες και οι ιστοί λειτουργούν ως ένα ενιαίο 

σύστημα παρότι είναι διακριτοί ο ένας από τον άλλον [8]. 

Γράφημα 2: Θέσεις των βασικότερων ενδοκρινικών αδένων του σώματος 

 

ΠΗΓΗ: [8] 

1.2.1 Ο ρόλος του ενδοκρινικού συστήματος 

Ορμόνες και χημικά μηνύματα από τους ενδοκρινείς αδένες εκκρίνονται στο διάμεσο 

υγρό, διαχέονται στα τριχοειδή αγγεία και μέσω του κυκλοφορικού μεταφέρονται στα 

διάφορα όργανα στόχους. Οι πρωτεϊνικοί υποδοχείς αυτών των οργάνων- στόχων 

προσδένονται ειδικά με τις ορμόνες αυτές με σκοπό να επάγουν τις κυτταρικές 

αποκρίσεις στο κύτταρο στόχο. Το νευρικό δρα συνεργατικά με το ενδοκρινικό για τον 

έλεγχο και τη διαχείριση και άλλων συστημάτων του σώματος. Η συνεργασία των δύο 

συστημάτων όπως και η αυτούσια λειτουργία τους αποσκοπεί στην ομοιόσταση του 

οργανισμού δηλαδή τη συντήρηση της σταθερότητας στο εσωτερικό περιβάλλον. Το 

νευρικό σύστημα προκαλεί δραστικές αλλαγές καθώς απελευθερώνει νευροδιαβιβαστές 

στις νευρικές συνάψεις και οι οποίοι καταλήγουν σε συγκεκριμένους αδένες και μυς, ενώ 

το ενδοκρινικό απελευθερώνει ορμόνες οι οποίες εμπλέκονται σε ρυθμίσεις 

ακριβέστερες και πιο λεπτές [8]. 
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Το ενδοκρινικό σύστημα φροντίζει για την ομοιόσταση, δηλαδή ρυθμίζει το μεταβολισμό 

των θρεπτικών συστατικών, του νερού καθώς και την ηλεκτρολυτική ισορροπία. 

Παράλληλα ρυθμίζει σε κυτταρικό επίπεδο κυτταρικές διεργασίες όπως την ανάπτυξη 

και την αναπαραγωγή των κυττάρων και σε ευρύτερο πλαίσιο τις αντιδράσεις του 

σώματος σε εξωτερικά ερεθίσματα, και πιο ειδικά στο στρες. Ρυθμίζει την αναπαραγωγή 

και συνεργάζεται με το νευρικό σύστημα για τη ρύθμιση και την ενσωμάτωση των 

πεπτικών και των κυκλοφορικών δραστηριοτήτων [8]. 

1.2.2 Τύποι και δράσεις ορμονών 

Οι τοπικές ορμόνες που δρουν σε γειτονικά κύτταρα ονομάζονται παρακρινείς ενώ 

εκείνες που δρουν στο ίδιο το κύτταρο από όπου εκκρίθηκαν ονομάζονται αυτοκρινείς. 

Οι ορμόνες αυτές δεν μπαίνουν στην κυκλοφορία του αίματος παρότι οι περισσότερες 

ενδοκρινείς ορμόνες περνούν. Η μοριακή δομή των ορμονών τις διαφοροποιεί σε 

στεροειδείς, πολυπεπτίδια, εικοσανοειδή και αμίνες. Πολυπεπτιδικές ορμόνες 

παράγονται από τους παραθυροειδείς αδένες, την υπόφυση και τον ενδοκρινή ιστό του 

παγκρεατικού αδένα. Από την άλλη πλευρά ο φλοιός των επινεφριδίων, οι όρχεις και οι 

ωοθήκες παράγουν στεροειδείς ορμόνες οι οποίες προέρχονται από τη στεροειδή 

χοληστερόλη και έχουν την κατάληξη «στερόνη». Οι θυρεοειδείς ορμόνες, η αδρεναλίνη 

(επινεφρίνη) και η νοραδρεναλίνη (νορεπινεφρίνη) αποτελούνται από αμίνες οι οποίες 

παράγονται από τα αμινοξέα. Τα λευκοτριένια και οι προσταγλαδίνες που είναι 

εικοσανοειδή και αποτελούνται από ένα πολυακόρεστο λιπαρό οξύ, το αραχιδονικό οξύ, 

μεσολαβούν στην ανοσολογική απόκριση και τη μεταγωγή των ωθήσεων πόνου (Scott 

2010). Λιποδιαλυτές είναι οι θυρεοειδείς ορμόνες και οι στεροειδείς, ενώ οι αμίνες, τα 

εικοσανοειδή και τα πολυπεπτίδια είναι υδατοδιαλυτά [8]. 

Ρύθμιση της ορμονικής έκκρισης 

Η έκκριση των ορμονών ρυθμίζεται από διάφορους μηχανισμούς: 

 «Τροπικές ορμόνες» που στόχο έχουν άλλους ενδοκρινείς αδένες και υπάγονται 

στην υποθαλαμική ρύθμιση [8]. 

 Έλεγχος μέσω ρυθμικών εναλλαγών  

 Χημική και νευρική ρύθμιση 

Υπάρχει μια ακολουθία στην ορμονική έκκριση. Ένα συγκεκριμένο ερέθισμα πυροδοτεί 

την παραγωγή μίας ορμόνης η οποία με τη σειρά της προκαλεί την έκκριση μίας άλλης.  
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Για παράδειγμα χαμηλά επίπεδα θυροξίνης πυροδοτούν την ενισχυμένη έκκριση της 

ορμόνης απελευθέρωσης θυρεοτροπίνης (TRH). Η TRH στη συνέχεια στοχεύει στην 

πρόσθια υπόφυση απελευθερώνοντας την ορμόνη διέγερσης του θυρεοειδούς (TSH). 

Στόχος της TSH είναι ο θυρεοειδής αδένας ο οποίος σε απόκριση αυξάνει την έκκριση 

θυροξίνης. Το εύρος της ποσότητας μίας ορμόνης είναι ορισμένο καθώς υπόκειται σε 

έλεγχο. Η ρύθμιση των ενδοκρινών αδένων και των ορμονών τους γίνεται από τροπικές 

ορμόνες που παράγονται από την υπόφυση και τον υποθάλαμο. Η αρνητική ανάδραση 

είναι εκείνη που επιτυγχάνει τη διατήρηση της ορμονικής έκκρισης μέσα σε ένα 

ορισμένο όριο. Κατά την αρνητική ανάδραση η περαιτέρω έκκριση ελέγχεται από την 

ορμόνη καθ’αυτή ή την επίδρασή της. Όταν η ενεργοποίηση του οργάνου στόχου είναι 

έντονη τότε εφαρμόζεται η αρνητική ανάδραση στον ενδοκρινή αδένα για την 

ελαχιστοποίηση της επίδρασής του. Κατά αυτόν τον τρόπο, με την απελευθέρωση της 

TSH από την υπόφυση επάγεται η συνεχόμενη έκκριση των θυρεοειδών ορμονών, η 

αναγωγή της αιματικής συγκέντρωσης των οποίων ενεργοποιεί το μηχανισμό της 

αρνητικής ανάδρασης με τον οποίο προκαλείται η παύση της απελευθέρωσης 

περισσότερου TSH και τέλος η μείωση των επιπέδων των θυρεοειδών ορμονών στο 

αίμα. Ακολούθως η μείωση θυρεοειδών ορμονών προκαλεί απελευθέρωση της TSH 

προωθώντας την επανέναρξη της διαδικασίας [8].  

Η απελευθέρωση ορμονών μπορεί ακόμα να ρυθμιστεί μέσω ρυθμικών συστημάτων. 

Κατά αυτόν τον τρόπο, το πρότυπο ύπνου που ακολουθεί ο καθένας καθορίζει την 

απελευθέρωση των ορμονών των επινεφριδίων, με τα επίπεδα των ορμονών να 

εναλλάσσονται από υψηλά σε χαμηλά πριν το πρωινό ξύπνημα και κατά τα μεσάνυχτα 

αντίστοιχα. Ένα ανάλογο μοτίβο ακολουθεί ο εμμηνορροϊκός κύκλος αλλά σε μηνιαίο 

κυκλικό επίπεδο [8]. 

Στην περίπτωση που η έκκριση ορμονών καθορίζεται από χημικές ουσίες αντί του 

αδένα της υπόφυσης τότε μιλάμε για χημική ρύθμιση. Τα επίπεδα της γλυκόζης  που 

υπάρχουν στο αίμα καθορίζουν την απελευθέρωση ή μη ινσουλίνης καθώς και 

γλυκογόνου. Με την αύξηση της γλυκόζης του αίματος σηματοδοτείται η καταστολή του 

γλυκογόνου ενώ ταυτόχρονα απελευθερώνεται ινσουλίνη από το πάγκρεας. Όταν από 

την άλλη πλευρά, τα επίπεδα της γλυκόζης του αίματος μειώνονται προωθείται η 

καταστολή της ινσουλίνης μέσω του παγκρέατος, και η απελευθέρωση γλυκογόνου [8].  

Η νευρική ρύθμιση για την ορμονική απελευθέρωση αποτελεί ένα συνδυασμό διαφόρων 

μηχανισμών. Νευροεκκριτικά κύτταρα από τον υποθάλαμο παράγουν την 
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αντιδιουρητική ορμόνη και την οξυτοκίνη, ενώ νευρικά ερεθίσματα επηρεάζουν τα 

επίπεδα της πρώτης. Το στρες και η άσκηση επάγουν την απελευθέρωση 

κατεχολαμίνης (αδρεναλίνη και νοραδρεναλίνη) από το μυελό των επινεφριδίων μέσω 

του αυτόνομου νευρικού συστήματος [8].  

Μετά την απελευθέρωσή τους, οι ορμόνες κατευθύνονται στα κύτταρα στόχους. Κάθε 

ορμόνη απευθύνεται σε συγκεκριμένο κυτταρικό υποδοχέα του κυττάρου, δηλ. είτε 

εντός των κυτταρικών τοιχωμάτων, είτε σε συγκεκριμένο υποδοχέα στην κυτταρική 

μεμβράνη. Η κυτταρική μεμβράνη είναι θέση πρόσδεσης των αμινοξέων και των 

πολυπεπτιδίων ενώ εντός του κυττάρου προσδένονται θυρεοειδείς ορμόνες και 

στεροειδή. Κάθε κύτταρο στόχος μπορεί να περιλαμβάνει από 2,000-100,000 υποδοχείς 

για μία συγκεκριμένη ορμόνη. Η συγκέντρωση των ορμονών, το πλήθος των 

υποδοχέων και η ευαισθησία τους στην ορμόνη καθορίζει την ενεργοποίηση του 

κυττάρου. Το αποτέλεσμα της κυτταρο-ειδικής πρόσδεσης των ορμονών είναι οι εξής 

[8]:  

 Αλλαγές στην κυτταρική μεμβράνη που αφορά στη διαπερατότητά της σε 

ορισμένες ουσίες. 

 Σχηματισμός των πρωτεϊνών και ενζυμική ενεργοποίηση ή απενεργοποίηση 

 Έναρξη της εκκριτικής δραστηριότητας 

 Προώθηση της μίτωσης 

Ο τελικός προορισμός των ορμονών περιλαμβάνει την απενεργοποίηση τους από τα 

ένζυμα του αίματος, των νεφρών, του ήπατος αλλά και των κυττάρων στόχων και την 

αποσύνθεση ή πρόσδεσή τους σε ιστούς και απέκκριση από το πλάσμα κυρίως μέσω 

του ουρικού συστήματος ή των κοπράνων. Η ηπατική αλλά και νεφρική λειτουργία 

μπορεί να ελεχθεί βάσει της συγκέντρωσης των ορμονών και των προϊόντων 

διάσπασής τους στα ούρα. Ένα τέτοιο παράδειγμα είναι η ανίχνευση της χοριακής 

γοναδοτροπίνης στο test εγκυμοσύνης [8]. 

Υποθάλαμος και υπόφυση 

Κάτωθι του εγκεφαλικού θαλάμου βρίσκεται ο υποθάλαμος ο οποίος συνδέεται με την 

υπόφυση μέσω του infundibulum, ενός μίσχου. Ενδοκρινικό και νευρικό σύστημα 

συνδέονται μέσω του υποθαλάμου. Ο θύλακας του σφηνοειδούς οστού, ο οποίος 

ονομάζεται τούρκικο εφίππιο, φιλοξενεί εσωτερικά την υπόφυση. Το σημείο αυτό 

αποτελεί και το χώρο διασταύρωσης των οπτικών νεύρων. Σε έκταση καταλαμβάνουν 
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ίσο χώρο με αυτόν ενός μπιζελιού και διακρίνεται σε λοβούς οπίσθιους και πρόσθιους. 

Η αδενοϋπόφυση η οποία είναι η πρόσθια και συντίθεται από επιθηλιακό ιστό, 

καταλαμβάνει τον περισσότερο χώρο ίσο με το 75% ή 0,5 g του αδένα. Η 

νευροϋπόφυση αποτελεί την οπίσθια υπόφυση και συντίθεται από νευρικό ιστό [8].  

Ο υποθάλαμος ελέγχει με ειδικό τρόπο τις διαφορετικές λειτουργίες των λοβών. Η 

ορμονική απόκριση στην οπίσθια υπόφυση ακολουθεί ένα νευρικό μονοπάτι που 

δημιουργείται από ένα δυναμικό δράσης στο κυτταρικό σώμα του υποθαλάμου και 

κατευθύνεται στην οπίσθια υπόφυση μέσω του νευρώνα. Η πρόσθια υπόφυση 

συνδέεται με τον υποθάλαμο μέσω ενός συστήματος αγγείων (portal system), το οποίο 

εξασφαλίζει ότι οι ορμόνες ταξιδεύουν απευθείας στην οπίσθια υπόφυση χωρίς πρώτα 

να ταξιδέψουν γενικά στο κυκλοφορικό. Συνεπώς, το αίμα από τα τριχοειδή στον 

υποθάλαμο ρέει προς τις πυλαίες φλέβες που φέρουν αίμα στα τριχοειδή στην οπίσθια 

υπόφυση [8].  

Επτά από τις εννέα ορμόνες που εκκρίνει ο υποθάλαμος, ενεργοποιούν ορμόνες στην 

πρόσθια υπόφυση. Αυτές οι ορμόνες είναι ανασταλτικές ή απελευθερωτικές ορμόνες. 

Το ενδοκρινικό και το νευρικό σύστημα συνδέονται μεταξύ τους ως προς τη φύση τους 

και ένα παράδειγμα είναι η ορμόνη αναστολής της ντοπαμίνης ή της προλακτίνης που 

ταυτίζεται με το νευροδιαβιβαστή των βασικών πυρήνων [8].  

Η  πρόσθια υπόφυση απελευθερώνει ορμόνες  σε ένα επόμενο τριχοειδές δίκτυο, από 

το οποίο ταξιδεύουν στην αιματική γενική κυκλοφορία από όπου καταλήγουν στους 

ιστούς στόχους συνδεόμενοι με υποδοχείς και ενεργοποιώντας τους. Δύο είναι οι 

μηχανισμοί που καθορίζουν την απελευθέρωση ορμονών από την πρόσθια υπόφυση. 

Ο πρώτος μηχανισμός αφορά στον υποθάλαμο και την ικανότητά του να επελευθερώνει 

διεγερτικές ή ανασταλτικές ορμόνες ρυθμίζοντας επακολούθως την παραγωγή ορμονών 

στην πρόσθια υπόφυση ενώ η αρνητική ανάδραση αποτελεί το δεύτερο μηχανισμό [8].  

Η οξυτοκίνη και η ADH βρίσκονται αποθηκευμένες στην οπίσθια υπόφυση και 

«αναμένουν» μέχρι να ζητηθούν. Οι ορμόνες δε συντίθενται στην οπίσθια υπόφυση 

αλλά τουλάχιστον 10,000 εκκριτικοί νευρώνες του υποθαλάμου καταλήγουν μέσω των 

αξόνων και των τερματικών αξόνων τους στην οπίσθια υπόφυση. Ύστερα από την 

παραγωγή των ορμονών στα νευροεκκριτικά κύτταρα του υποθαλάμου και την 

αποθήκευσή τους στα εκκριτικά κοκκία μετακινούνται στα τερματικά του άξονα στην 

οπίσθια υπόφυση και τέλος απελευθερώνονται με εξωκύττωση, η οποία προκαλείται 

από νευρικά ερεθίσματα [8].  
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Η οξυτοκίνη επιδρά κατά την περιγεννητική περίοδο στο μαστό και τη μήτρα της 

γυναίκας. Συγκεκριμένα, απελευθερώνεται ως απόκριση στην έκταση του τραχήλου της 

μήτρας προκαλώντας τη μετέπειτα σύσπασή του. Κατά τη διάρκεια του τοκετού δρα σε 

λείους μυς του τοιχώματος της μήτρας συστέλλοντας τους. Συμμετέχει επίσης στην 

διαδικασία του θηλασμού προκαλώντας την απελευθέρωση γάλακτος από το μαστικό 

αδένα όταν το έμβρυο θηλάζει [8].  

Η ADH συμμετέχει στην παραγωγή των ούρων στους νεφρούς διατηρώντας σε ασφαλή 

επίπεδα την ποσότητά του νερού που αποβάλλεται, εξασφαλίζοντας ότι η ποσότητα του 

νερού που αποβάλλεται δεν είναι υπερβολική και εις βάρους της υγείας. Παράλληλα 

μειώνει τα επίπεδα νερού που αποβάλλονται λόγω ιδρώτα και οδηγεί στη συστολή των 

αρτηριδίων αυξάνοντας επακολούθως την πίεση του αίματος (BP). Ο ρόλος της ADH 

είναι σημαντικός όταν μειωθεί ο όγκος του αίματος λόγω αφυδάτωσης, υπερβολικής 

εφίδρωσης, αιμορραγίας ή διάρροιας. Η αύξηση της ωσμωτικής πίεσης του αίματος και 

ο μειωμένος όγκος του αίματος ανιχνεύεται από τους ωσμωϋποδοχείς του υποθαλάμου 

οι οποίοι στη συνέχεια προκαλούν την ενεργοποίηση των νευροεκκριτικών κυττάρων και 

την απελευθέρωση ADH από την οπίσθια υπόφυση. Ακολουθεί η μεταφορά του ADH 

μέσω της γενικής κυκλοφορίας στους νεφρούς, στα τοιχώματα των αιμοφόρων αγγείων 

(λείους μυς) και στους ιδρωτοποιούς αδένες προκαλώντας τη μείωση της απώλειας 

νερού από τους αδένες και τους νεφρούς. Παράλληλα, οι λείοι μυς συστέλλονται, 

σμικρύνουν τον αγγειακό αυλό και αυξάνουν την BP. Αντίστροφα, με τη μείωση της 

ωσμωτικής πίεσης και την αύξηση του όγκου του αίματος, οι ωσμωυποδοχείς 

αναστέλλονται και μειώνουν την έκκριση ADH [8].  

Ανεπαρκής απελευθέρωση ADH μπορεί να προκαλέσει άποιο διαβήτη (άποιος 

νευρογενής διαβήτης) ενώ ανθεκτικότητα των νεφρικών σωληνίσκων μπορεί επίσης να 

προκαλέσει νεφρογενή άποιο διαβήτη. Η μείωση της ποσότητας της ADΗ που 

παράγεται από τον υποθάλαμο συνεπάγεται με υπερβολική ποσότητα αραιών ούρων 

και άποιο διαβήτη. Τα πιο συνήθη συμπτώματα της συγκεκριμένης κατάστασης είναι η 

πολυουρία, η πολυδιψία και η αφυδάτωση [8]. 

Θυρεοειδής αδένας 

Κάτω από το λάρυγγα βρίσκεται ο θυρεοειδής αδένας ο οποίος έχει δύο λοβούς που 

διαχωρίζονται νοητά από την τραχεία. Έχει το σχήμα πεταλούδας και οι δύο λοβοί 

ενώνονται από έναν ιστό που ονομάζεται ισθμός. Συνδετικός ιστός σχηματίζει μια 

κάψουλα και εγκλωβίζει τον αδένα ο οποίος έχει και τη δυνατότητα να αποθηκεύει 
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μεγάλες ποσότητες από τα εκκριτικά του προϊόντα σε απόθεμα που μπορεί να 

αξιοποιηθεί για 100 ημέρες. Κατά τη διαδικασία της κατάποσης πραγματοποιείται 

κίνηση του θυρεοειδούς αδένα που επιτυγχάνεται λόγω της ύπαρξης περιτονίας με το 

λάρυγγα [8].  

Οι δύο αυτοί λοβοί δεν αποτελούν ξεχωριστές μονάδες αλλά μία ενιαία και παράγουν τις 

γνωστές ορμόνες τριιωδιοθυρονίνη (Τ3), τετραϊωδιοθυρονίνη ή θυροξίνη (Τ4) και 

καλσιτονίνη. Το πλήθος των ιωδίων που περιλαμβάνει η T3 είναι 3 μόρια και το πλήθος 

των ιωδίων που περιλαμβάνει η Τ4 είναι 4 μόρια. Ο θυρεοειδής έχει υψηλό αγγειώδες 

καθώς σχηματίζεται από ένα τεράστιο αριθμό μικροσκοπικών ωοθυλακίων σφαιρικής 

δομής που εσωκλείονται σε τριχοειδή. Στρώματα κυττάρων επιθηλιακών συνθέτουν τα 

θυλάκια και τα οποία περιέχουν μια κοιλότητα η οποία συνίσταται από κολλοειδή. Το 

κολλοειδές σχηματίζει τις θυρεοειδείς ορμόνες με την αρωγή της θυρεοσφαιρίνης που 

έχει συνδεδεμένα μόρια ιωδίου και αποτελεί βασικό συστατικό του. Τα παραθυλακιώδη 

κύτταρα βρίσκονται ανάμεσα σε ωοθυλάκια και παράγουν καλσιτονίνη [8].  

Ένα απαραίτητο συστατικό για το σχηματισμό των θυρεοειδών ορμονών το οποίο 

σχηματίζεται εντός του οργανισμού και δεν απαιτείται από τη διατροφή είναι η τυροσίνη. 

Από τη άλλη πλευρά απαραίτητη είναι η πρόσληψη ιωδίου από τη διατροφή στη μορφή 

του ιωδιδίου. Το ιωδίδιο περιέχεται στο επιτραπέζιο αλάτι, το γάλα, τα θαλασσινά καθώς 

και σε λαχανικά που καλλιεργήθηκαν σε εμπλουτισμένο με ιώδιο χώμα. Με τη σύνδεση 

του ωοθυλακικού ιωδίου που προέρχεται από ιωδίδιο και τυροσινικών μορίων 

δημιουργούνται οι Τ3 και Τ4. Οι θυρεοειδείς ορμόνες λόγω της λιποδιαλυτότητάς τους 

διαχέονται και μεταφέρονται από την πλασματική μεμβράνη αρχικά, στο διάμεσο υγρό 

στη συνέχεια και τέλος την κυκλοφορία του αίματος. Η Τ3 ορμόνη παράγεται και 

αυτούσια αλλά και ως παράγωγο της Τ4 μετά την εισαγωγή της τελευταίας στο 

σωματικό κύτταρο. Υπάρχει μία πρωτεΐνη στην οποία προσδένονται η πλειοψηφία των 

ορμονών για την εξαγωγή στο κυκλοφορικό και η οποία ονομάζεται σφαιρίνη δέσμευσης 

της θυροξίνης. Με την πτώση των επιπέδων T3 και Τ4 ακολουθεί η επιβράδυνση του 

μεταβολικού ρυθμού και η ενεργοποίηση του υποθαλάμου για την παραγωγή TRH. Στη 

συνέχεια η TRH με την εισαγωγή της στο σύστημα πύλης επάγει την ενεργοποίηση της 

οπίσθιας υπόφυσης και την παραγωγή TSH. Η TSH στο σημείο αυτό ενεργοποιεί τα 

ωοθυλάκια του θυρεοειδούς στο θυρεοειδή αδένα για να απελευθερώσει Τ3 και Τ4 στην 

κυκλοφορία του αίματος μέχρι την επιστροφή των μεταβολικών ρυθμών σε φυσιολογικά 

επίπεδα. Όταν η Τ3 βρίσκεται σε υψηλά επίπεδα παύει την έκκριση TRH και TSH [8].  
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Οι θυρεοειδείς είναι ορμόνες που δεν έχουν οργανο-ειδικότητα στο στόχο τους αλλά 

αντίθετα απευθύνονται σε όλους τους ιστούς ανεξαρτήτως καθώς είναι γενικής φύσεως 

μεταβολικές ορμόνες του σώματος. Πάραυτα δεν έχουν κάποια επίδραση στο σπλήνα, 

τον ενήλικα εγκέφαλο, τη μήτρα, τους όρχεις και φυσικά το θυρεοειδή αδένα. Οι 

θυρεοειδείς ορμόνες είναι κρίσιμες για τη σωστή ρύθμιση διαφόρων λειτουργιών. Οι 

θυρεοειδείς ορμόνες έχουν ρόλο στην παραγωγή θερμότητας μέσω της ρύθμισης του 

μεταβολισμού. Συγκεκριμένα ενεργοποιούν την πρωτεϊνική σύνθεση και αυξάνουν τη 

χρήση γλυκόζης καθώς και λιπαρών οξέων για την παραγωγή θερμότητας. Ενισχύουν 

τη διαδικασία της λιποδιάλυσης και ενισχύουν την απελευθέρωση χοληστερόλης 

μειώνοντας επακολούθως τα επίπεδά της. Επίσης καθορίζουν το ρυθμό κατανάλωσης 

ενέργειας και οξυγόνου. Προκαλούν την αύξηση του καρδιακού ρυθμού και της 

ραγδαιότητας των συσπάσεων μέσω της ενίσχυσης της δράσης των κατεχολαμινών 

αδρεναλίνης και νοραδρεναλίνης. Aκόμα διευθετούν την παράλληλη ανάπτυξη των 

συστημάτων νευρικού και μυοσκελετικού μαζί με την ινσουλίνη και την ανθρώπινη 

αυξητική ορμόνη [8]. Οι θυρεοειδείς ορμόνες δρουν αργά και έτσι η απόκριση στη 

δράση τους μπορεί να ανιχνευθεί ύστερα από την πάροδο πολλών ωρών ενώ για 

μεγάλο χρονικό διάστημα ημερών δεν πραγματοποιείται η μέγιστη απόκριση. Μεγάλη 

μπορεί ωστόσο να χαρακτηριστεί η διάρκεια της απόκρισης, καθώς ο χρόνος ημιζωής 

της Τ4 είναι μία εβδομάδα και της Τ3 μία ημέρα. Τέλος οι θυρεοειδείς ορμόνες 

αποσυντίθενται στο ήπαρ και τους σκελετικούς μυς, ενώ το περισσότερο ιώδιο, αυτό 

δηλαδή που δεν απεκκρίνεται από τα ούρα και τα κόπρανα, ανακυκλώνεται [8]. 

Η σημασία της λειτουργίας της καλσιτονίνης είναι αμφισβητίσιμη. Υπάρχουν ερευνητές 

που αμφισβητούν τη σημασία της καλσιτονίνης στον οργανισμό ισχυριζόμενοι ότι η 

ανεπάρκεια της δεν επιφέρει αρνητικά αποτελέσματα. Πάραυτα, άλλοι μελετητές 

υποστηρίζουν ότι αποτελεί απαραίτητη ορμόνη του οργανισμού καθώς διατηρεί 

σταθερά τα επίπεδα ασβεστίου στο αίμα ενώ η συνθετική της μορφή μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί για τη διαχείριση της οστεοπόρωσης [8]. 

Παραθυρεοειδείς αδένες 

Οι παραθυρεοειδείς αδένες είναι μικροί ενδοκρινείς αδένες και βρίσκονται στις γωνίες 

των θυρεοειδών αδένων. Τα κύτταρα στόχοι των παραθυρεοειδών ορμονών (PTH), των 

ορμονών που παράγονται δηλαδή από τους παραθυρεοειδείς αδένες είναι αυτά των 

οστών καθώς και των νεφρών. Οι PTH έχουν ως στόχο την ομοιόσταση του οργανισμού 

στο αίμα στην ποσότητα ασβεστίου, φωσφορικού άλατος και μαγνησίου. Λειτουργία της 
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PTH είναι η αύξηση μαγνησίου και ασβεστίου στο αίμα και αυτό το επιτυγχάνει 

ελαττώνοντας την απώλειά τους από τους νεφρούς. Ταυτόχρονα, η PTH ενισχύει την 

απώλεια φωσφορικού άλατος στα ούρα, συνεπώς μειώνοντας την ποσότητά τους στο 

αίμα ενώ αυξάνει την ποσότητα ασβεστίου στο αίμα καθώς εγείρει τον οστίτη ιστό να 

την εκκρίνει. Υπάρχει αρνητική ανάδραση που ελέγχει τα επίπεδα ασβεστίου του 

αίματος κατά την οποία χαμηλά επίπεδα του στο αίμα αυξάνουν την έκκριση του PTH 

[8].  

Όταν το ασβέστιο στο αίμα μειώνεται, οι νεφροί απελευθερώνουν ως επακόλουθο 

καλσιτριόλη. Αποτελεί την ενεργή μορφή της D βιταμίνης η οποία προκύπτει ύστερα 

από τροποποίηση της στους νεφρούς και το ήπαρ. Η καλσιτριόλη συμμετέχει στην 

αύξηση του ασβεστίου στο αίμα ενεργοποιώντας την απορρόφησή του από το πεπτικό 

σύστημα. Συνεπώς, η PTH και καλσιτριόλη έχουν κοινό στόχο την αύξηση του 

ασβεστίου στο αίμα και συνεργάζονται προς την επίτευξη αυτής της κατάστασης. 

Επίσης εμποδίζει το  θυρεοειδή αδένα να απελευθερώνει καλσιτονίνη [8]. 

Το ασβέστιο συμμετέχει σε ποικίλες διαδικασίες κυτταρικές και σωματικές γενικότερα. 

Μεταφέρει νευρικές ωθήσεις και μυικές συσπάσεις ενώ ενισχύει την υγεία των οστών 

και των δοντιών.  Η απουσία PTH οδηγεί σε χαμηλά επίπεδα ασβεστίου τα οποία στη 

συνέχεια προκαλούν μυικούς σπασμούς στο πρόσωπο και τα χέρια, μια διαταραχή που 

αποκαλείται τετανία. Από την άλλη πλευρά η υπερβολική παραγωγή PTH οδηγεί σε 

απελευθέρωσή του ασβεστίου από τον οστίτη ιστό που στη συνέχεια συνεπάγεται με 

πιο αδύναμα και εύθραυστα κόκκαλα. Η περίσσεια στη συνέχεια ασβεστίου μπορεί να 

οδηγήσει σε σχηματισμό πέτρας στους νεφρούς [8].  

Διαταραχές του θυρεοειδούς 

Ο υπερθυρεοειδισμός και ο υποθυρεοειδισμός είναι οι δύο κύριες παθήσεις του 

θυρεοειδούς αδένα και είναι δέκα φορές συχνότερες στις γυναίκες από τους άνδρες. Τα 

συμπτώματα των δύο αυτών παθήσεων εξαρτώνται από τους ιστούς που οι ορμόνες 

στοχεύουν [8].  

Υποθυρεοειδισμός 

Ο υποθυρεοειδισμός απευθύνεται αδιακρίτως και σε βρέφη αλλά και σε ενήλικες. Ο 

συγγενής υποθυρεοειδισμός είναι μια πάθηση που προκύπτει από την ατροφική 

ανάπτυξη του αδένα κατά την εμβρυική ανάπτυξη οδηγώντας σε απουσία των ορμονών 

εξ’ ολοκλήρου ή μερική. Στην περίπτωση που δεν τους δοθεί στα βρέφη θεραπεία τότε 
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θα αντιμετωπίσουν νοητικά προβλήματα καθώς και σωματικά. Ο απαιτούμενος 

νεογνικός έλεγχος για υποθυρεοειδισμό είναι προνόμιο των πιο ανεπτυγμένων χωρών. 

Κατά το νεογνικό έλεγχο λαμβάνεται από το βρέφος αιματικό δείγμα στην ηλικία των 

πέντε και εφτά ημερών και αναλύεται για την εύρεση των επιπέδων Τ4 και TSH. Από το 

αποτέλεσμα θα κριθεί αν χρειαστεί θεραπεία υποκατάστασης θυρεοειδούς ορμόνης η 

οποία χορηγείται στην κατάσταση ορμονικής ανεπάρκειας για την αποφυγή μόνιμων 

νοητικών προβλημάτων [8]. 

Η αυτοάνοση διαταραχή Hashimoto, αφορά στους ενήλικες και είναι ασθένεια 

υποθυρεοειδισμού και χαρακτηρίζεται από έκκριση αντισωμάτων σε απόκριση 

θυρεοειδικών αντιγόνων, καταστρέφοντας κατά αυτόν τον τρόπο το θυρεοειδικό ιστό. Ο 

υποθυρεοειδισμός μπορεί να προκύψει ωστόσο από καταστροφή του θυρεοειδικού 

ιστού γενικότερα, η οποία προκύπτει από χειρουργείο για αντιμετώπιση 

υπερθυρεοειδισμού, χειρουργείο για την αντιμετώπιση του καρκίνου ή και 

ακτινοθεραπείας, ΤSH, ΤRH ανεπάρκεια και μη επαρκή πρόσληψη διαιτητικού ιωδίου 

[8]. 

 Στον υποθυρεοειδισμό μπορεί να οδηγήσει η λήψη φαρμάκων όπως το ανθρακικό λίθιο 

και η αμιοδαρόνη που χορηγείται για τη θεραπεία της διπολικής διαταραχής και των 

αρρυθμιών αντίστοιχα [8].  

Ο υποθυρεοειδισμός διαγιγνώσκεται από τεστ αίματος που δείχνει χαμηλά επίπεδα Τ4 

και υψηλά TSH. Για τη θεραπεία του συνίσταται λεβοθυροξίνη, συνθετική μορφή της 

θυροξίνης η οποία λαμβάνεται κάθε πρωί για όλη τη ζωή του ατόμου [8].  

Υπερθυρεοειδισμός 

Η υπερβολική παραγωγή θυρεοειδών ορμονών ορίζει τη διαταραχή του 

υπερθυρεοειδισμού ή αλλιώς νόσου του Graves. Όταν ο θυρεοειδής αδένας 

υπεραναπτύσσεται λόγω υπερθυρεοειδισμού σχηματίζεται βρογχοκήλη. Στον 

υπερθυρεοειδισμό παράγεται ανοσοσφαιρίνη διέγερσης θυρεοειδούς (TSI) και στοχεύει 

υποδοχείς TSH των θυρεοειδικών κυττάρων. Κατά συνέπεια τη TSI διεγείρει την εξέλιξη 

του TSH χωρίς την ύπαρξη ελέγχου ανάδρασης της TSI. Ο υπερθυρεοειδισμός 

διαγιγνώσκεται από χαμηλό TSH και υψηλό Τ4 στο τεστ αίματος. Τρεις είναι οι επιλογές 

για τη θεραπεία της διαταραχής [8].  

Η αντιθυρεοειδική φαρμακευτική θεραπεία είναι η πρώτη μορφή θεραπείας και κατά την 

θεραπεία αυτή αναστέλλεται η σύνθεση θυρεοειδών ορμονών. Κατά τη διάρκεια αυτής 
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της θεραπείας χορηγείται καρμπιμαζόλη, ενώ με προπυλοθειουρακίλη αντιμετωπίζεται η 

ασθένεια στους ασθενείς που έχουν δυσανεξία στην καρμπιμαζόλη όπως είναι οι έγκυες 

ή οι θηλάζουσες [8]. Η δεύτερη επιλογή είναι η καταστροφή θυρεοειδικών ιστών με την 

επακόλουθη μείωση Τ4 με τη χορήγηση ραδιενεργού ιωδίου στη μορφή ιωδίου 131 [8]. 

Η τρίτη επιλογή είναι η χειρουργική κατά την οποία ένα κομμάτι ή ολόκληρος ο αδένας 

αφαιρείται. Ωστόσο είναι μια επίφοβη λύση καθώς περιλαμβάνει πολλούς κινδύνους η 

χειρουργική αφαίρεση όπως είναι η αιμορραγία, ο τραυματισμός λεμφαδένων αλλά και η 

πρόκληση υποπαραθυρεοειδισμού ως αποτέλεσμα αφαίρεσης παραθυρεοειδούς αδένα 

κατά τη διαδικασία αφαίρεσης. Τέλος όπως και η δεύτερη επιλογή αντιμετώπισης 

μπορεί να προκαλέσει θυρεοειδική θύελλα κατά την οποία απόθεμα ορμονών έως και 

100 ημερών απελευθερώνεται ραγδαία [8].  

Το ενδοκρινικό είναι ένα σύστημα που αποτελείται από αδένες και ιστούς που εκκρίνουν 

ορμόνες, από ορμόνες και από υποδοχείς.  Οι ορμόνες παρότι δουλεύουν αυτόνομα, 

περιστασιακά συνεργάζονται. Για την ανθρώπινη ανάπτυξη και για τον έλεγχο της 

γλυκόζης του αίματος, υπεύθυνη είναι η ανθρώπινη αυξητική ορμόνη. Επίσης η γλυκόζη 

ελέγχεται από ορμόνες που απελευθερώνονται από τα επινεφρίδια και το πάγκρεας. Τα 

επινεφρίδια και το πάγκρεας έχουν δραστικό ρόλο στην απελευθέρωση επίσης 

ορμονών οι οποίες είναι υπεύθυνες για το μεταβολισμό θρεπτικών ουσιών [9]. 

Ανθρώπινη αυξητική ορμόνη 

Στους ανθρώπους στην πρόσθια υπόφυση παράγεται σε μεγάλες ποσότητες η 

ανθρώπινη αυξητική ορμόνη. Κάθε λίγες ώρες για μικρά χρονικά διαστήματα, κύτταρα 

της πρόσθιας υπόφυσης εκκρίνουν ανθρώπινη αυξητική ορμόνη. Κατά κύριο λόγο αυτό 

συμβαίνει κατά τη διάρκεια του ύπνου. Η έκκριση της ανθρώπινης αυξητικής ορμόνης 

υποβάλλεται σε έλεγχο από δύο ορμόνες του υποθαλάμου, την ορμόνη 

απελευθέρωσης αυξητικής ορμόνης (GHRH) και την ορμόνη αναστολής αυξητικής 

ορμόνης (GHIH) ή αλλιώς σωματοστατίνη. Ο τρόπος δράσης της ανθρώπινης αυξητικής 

ορμόνης περιλαμβάνει τη σύνθεση πρωτεϊνών στους ιστούς μέσω της οποίας 

προωθείται η ανάπτυξη [9]. Από την ορμόνη παράγονται και εκκρίνονται οι 

ινσουλινοειδείς αναπτυξιακοί παράγοντες (IGFs), οι οποίοι είναι μικρές πρωτεΐνες. Οι 

ΙGFs είναι εκείνοι που επάγουν την ανάπτυξη όπως ρυθμίζεται από την ανθρώπινη 

αυξητική ορμόνη. Μέσω της παρουσίας της ανθρώπινης αυξητικής ορμόνης παράγονται 

IGFs από το ήπαρ, τους χόνδρους, τους σκελετικούς μυς, τα οστά καθώς και άλλους 

ιστούς. Οι IGFs επίσης επάγουν την πρόσληψη αμινοξέων από τα κύτταρα και τη 
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σύνθεση πρωτεϊνών. Επιπλέον οι IGFs προωθούν την κυτταρική ανάπτυξη και τον 

πολλαπλασιαμό. Κατά την παιδική ηλικία και την εφηβία, πριν την ενηλικίωση, οι IGFs 

και η ανθρώπινη αυξητική ορμόνη βοηθούν αποτελεσματικά στην επιτάχυνση της 

ανάπτυξης του σκελετού καθώς και των σκελετικών μυών. Οι IGFs στους ανήλικους, 

μαζί με την ανθρώπινη αυξητική ορμόνη διατηρούν τη μυική και οστική μάζα ενώ 

ταυτόχρονα προωθούν την οστική αποκατάσταση. Μέσω των IGFs η συγκέντρωση των 

λιπαρών οξέων στα κύτταρα αυξάνει καθώς ενισχύουν τη διάσπαση των 

αποθηκευμένων σε λιπώδη ιστό λιπών (λιπόλυση) [9]. Για τις περιπτώσεις όπως ο 

εγκέφαλος που δεν υπάρχει δυνατότητα αποθήκευσης γλυκογόνου και συνεπώς 

απαιτείται συνεχής παροχή γλυκόζης, τα λιπαρά οξέα μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

από τα σωματικά κύτταρα ως ενεργειακό νόμισμα αντί της γλυκόζης διατηρώντας έτσι 

τη γλυκόζη σε ασφαλή επίπεδα για τη χρήση της όπου απαιτείται. Κατά τη διάρκεια του 

μεταβολισμού των υδατανθράκων, η ανθρώπινη αυξητική ορμόνη και οι IGFs μειώνουν 

την πρόσληψη γλυκόζης από τα σωματικά κύτταρα ενώ έχουν τη δυνατότητα να 

απελευθερώνουν γλυκόζη από τα ηπατικά κύτταρα [9].  

Η έκκριση των ορμονών GHRH και GHIH καθορίζεται από τα επίπεδα γλυκόζης που 

υπάρχουν στο αίμα. Σε χαμηλά επίπεδα γλυκόζης ο υποθάλαμος καλείται να επάγει την 

απελευθέρωση των GHRH, τα οποία μέσω της κυκλοφορίας φθάνουν στην πρόσθια 

υπόφυση. Οι GHRH ορμόνες, τελικώς, επάγουν την απελευθέρωση της αυξητικής 

ορμόνης μέσω των σωματοτρόφων. Μέσω της ανθρώπινης αυξητικής ορμόνης 

επάγεται η έκκριση IGFs, τα οποία προωθούν στο ήπαρ τη διάσπαση του γλυκογόνου 

σε γλυκόζη, και κατά συνέπεια την αύξηση της γλυκόζης του αίματος. Με την αύξηση 

της γλυκόζης σε ανώτερα από τα φυσιολογικά επίπεδα, αναστέλλονται οι GHRH και 

ταυτόχρονα ενεργοποιείται ο υποθάλαμος να απελευθερώσει GHIH. Με την είσοδο των 

GHIH στην πρόσθια υπόφυση, σταματά η παραγωγή της ανθρώπινης αυξητικής 

ορμόνης. Ακολούθως η ανθρώπινη αυξητική ορμόνη μειώνεται και μαζί και τα IGFs η 

μειωμένη ποσότητα των οποίων οδηγεί με τη σειρά της στην επιβράδυνση τόσο της 

διάσπασης του γλυκογόνου στο ήπαρ όσο και της απελευθέρωσης της γλυκόζης στην 

κυκλοφορία του αίματος. Κατά αυτόν τον τρόπο η γλυκόζη του αίματος επιστρέφει στο 

φυσιολογικό. Με την πτώση της συγκέντρωσης της γλυκόζης του αίματος, σε επίπεδα 

κατώτερα του φυσιολογικού, επάγεται η αναστολή της απελευθέρωσης των GHIH κ.ο.κ. 

Η απελευθέρωση και αναστολή των ορμονών βάσει των επιπέδων γλυκόζης του 

αίματος είναι ένα παράδειγμα ελέγχου αρνητικής ανάδρασης [9]. 

Ακρομεγαλία 
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Η ακρομεγαλία είναι μια ιδιαίτερα σπάνια πάθηση που συμβαίνει 6/100000 ανθρώπους. 

Είναι αποτέλεσμα πλεονάσματος στην ποσότητα αυξητικών ορμονών μετά την εφηβεία 

και συνεπώς ταυτόχρονη με ανελαστικές επιφυσιακές πλάκες. Συνεπώς δεν είναι εφικτή 

η πρόσληψη ύψους η οποία «διοχετεύεται» στα οστά, και τα πόδια, τα χέρια, τη γνάθο 

και τα μάγουλα προκαλώντας πάχυνσή τους ενώ άλλοι ιστοί όπως τα τα χείλη, τα 

βλέφαρα, η μύτη και η γλώσσα μεγαλώνουν. Η ακρομεγαλία μπορεί να προκύψει ως 

επίπτωση υποφυσιακού αδενώματος του πιο συχνά καλοήθους όγκου αδενικού 

επιθηλίου και γίνεται φανερό αργά με την πάροδο των ετών. Η εξέλιξη και η 

συμπτωματολογία εξαρτάται από την ποσότητα της ανθρώπινης αυξητικής ορμόνης και 

των ΙGFs καθώς επίσης και τα επίπεδα της ανθρώπινης αυξητικής ορμόνης, της 

ηλικίας, της έκτασης του όγκου και της εξέλιξης του κατά τη χρονική στιγμή της 

διάγνωσης. Η εικόνα της ακρομεγαλίας περιλαμβάνει υπερβολική ανάπτυξη του 

μαλακού ιστού, έντονα χαρακτηριστικά όπως μεγάλη μύτη, προεξέχουσα υπερκογχική 

κορυφογραμμή και υπερβολική τριχοφυία, κρεατοελιές, σκληρό δέρμα, ακμή κυστική, 

άλγος στις αρθρώσεις, σακχαρώδη διαβήτη,  καρδιακή και αναπνευστική ανεπάρκεια 

[9]. 

Η ανθρώπινη αυξητική ορμόνη και ο ινσουλινοειδής αυξητικός παράγοντας-1 (IGF-1) 

είναι παράγοντες με τους οποίους καθίσταται εφικτή η ανίχνευση της ακρομεγαλίας. Η 

ακρομεγαλία συνεπάγεται ανικανότητα καταστολής αυξητικής ορμόνης με την παρουσία 

δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης και συνεπώς τα αυξημένα επίπεδα που υποδεικνύονται σε 

ένα τεστ, από IGF1 και αυξητική ορμόνη επιβεβαιώνουν τη διάγνωση της ακρομεγαλίας. 

Ο καλοήθης υποφυσιακός όγκος από τον οποίο πιθανώς προκύπτει η ακρομεγαλία 

μπορεί να ταυτοποιηθεί με απεικόνιση μαγνητικού συντονισμού (MRI). Η θεραπεία έχει 

ένα ευρύ φάσμα το οποίο περιλαμβάνει χειρουργείο στην υπόφυση με σκοπό την 

αφαίρεση του αδενώματος, ακτινοθεραπεία για την καταστροφή του όγκου άλλα και 

φαρμακευτική θεραπεία που περιλαμβάνει ανάλογα σωματοστατίνης όπως οκτεοτρίδη 

ή λανρεοτίδη [9]. 

Πάγκρεας 

Στην οπίσθια περιοχή του στομάχου βρίσκεται το πάγκρεας στην περιοχή σχήματος C 

του δωδεκαδάχτυλου. Έχει μήκος  12.5-15.0 cm και παρέχει εξαιρετική πρόσβαση σε 

τριχοειδή αγγεία που υποβοηθούν την απευθείας απελευθέρωση ορμονών στην 

κυκλοφορία μέχρι την έλευσή τους στον ιστό στόχο. Το πάγκρεας  έχει διττή φύση 

ενδοκρινούς καθώς και εξωκρινούς αδένα ταυτόχρονα. Μέσω ενός αγωγού τα ένζυμα 
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που παράγονται στο πάγκρεας καταλήγουν στο γαστρεντερικό σύστημα όπου γίνεται ο 

καταβολισμός των τροφίμων. Εκκρίνει επιπλέον ορμόνες που εισέρχονται στην 

κυκλοφορία του αίματος, δρώντας ως ενδοκρινής αδένας. Τα κύτταρα του παγκρέατος 

που εκκρίνουν ορμόνες ονομάζονται παγκρεατικά νησίδια ή νησίδια Langerhans. 

Υπολογίζεται ένα με δύο εκατομμύρια να ανέρχεται ο αριθμός τους, τα οποία βρίσκονται 

σε συσσωματώματα διασκορπισμένα ανάμεσα στα αδενοκυψελιδικά κύτταρα. Τα 

παγκρεατικά νησίδια διακρίνονται σε alpha, beta, delta και F που παράγουν 

διαφορετικές ορμόνες [9].  

Γλυκαγόνη παράγεται από τα α- κύτταρα, ινσουλίνη παράγεται από τα βήτα κύτταρα, 

σωματοστατίνες από τα δέλτα κύτταρα και πολυπεπτίδια παγκρεατικά παράγονται από 

τα f κύτταρα. Η έκκριση σωματοστατίνης πιθανώς αναστέλλεται από τα παγκρεατικά 

πολυπεπτίδια τα οποία μέσω της χοληδόχου κύστης οδηγούν στην απελευθέρωση 

πεπτικών ενζύμων από το πάγκρεας [9].  

Το 60% των παγκρεατικών νησιδίων καλύπτεται από β-κύτταρα τα οποία εκκρίνουν 

ινσουλίνη. Η έκκριση ινσουλίνης είναι ένας μηχανισμός ελέγχου της υπεργλυκαιμίας. Η 

δράση της είναι στη μεταγωγή της γλυκόζης διαμέσου των κυτταρικών μεμβρανών 

προωθώντας κατά αυτόν τον τρόπο το μεταβολισμό της από τα κύτταρα για 

ενεργειακούς σκοπούς. Έτσι τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα ελαττώνονται. Επιπλέον η 

ινσουλίνη έχει και άλλες διακριτές λειτουργίες που περιλαμβάνουν τη σύνθεση των 

λιπαρών οξέων και την πρόσληψη των αμινοξέων για τη συντήρηση των επιπέδων 

γλυκόζης στο σώμα. Αυτό επιτυγχάνεται με μία διαδικασία μετατροπής της γλυκόζης σε 

γλυκογόνο και εν συνεχεία αναστολής της διάσπασής τους σε γλυκόζη. Η μείωση των 

επιπέδων γλυκόζης στο αίμα από την ινσουλίνη είναι παράλληλη με την μείωση των 

λιπαρών οξέων και των αμινοξέων καθώς επάγει την πρόσληψή τους από τα κύτταρα 

και την αποθήκευση τους όπου γίνεται η μετατροπή τους σε τριγλυκερίδια, γλυκογόνο 

και πρωτεΐνες [9].  

Τα α- κύτταρα απελευθερώνουν γλυκαγόνη σε απόκριση των χαμηλών επιπέδων 

γλυκόζης. Η δράση της γλυκαγόνης είναι η αντίθετη της λειτουργίας της ινσουλίνης. Τα 

μεταβολικά μονοπάτια που επηρεάζει η γλυκαγόνη είναι κοινά με αυτά της ινσουλίνης, 

με τη διαφορά ότι προκαλεί τη διάσπαση του γλυκογόνου σε γλυκόζη και προκαλεί με 

ποικίλους μηχανισμούς γενικότερα την παραγωγή γλυκόζης. Ένας από αυτούς είναι η 

παραγωγή της μέσω μορίων διαφορετικών των υδατανθράκων όπως είναι τα αμινοξέα 

από τις πρωτεΐνες και γλυκερόλης από τριγλυκερίδια σε ένα μηχανισμό που ονομάζεται 
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γλυκονεογένεση, αυξάνοντας ακολούθως τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα. Επίσης επάγει 

τη λιπόλυση και αναστέλλει τη σύνθεση τριγλυκεριδίων. Η γλυκαγόνη ακόμα επάγει τη 

χρήση των λιπαρών οξέων ως ενεργειακά νομίσματα αφού πρώτα μετατραπούν σε 

κετονικά σώματα. Αναστέλλεται κατά αυτόν τον τρόπο η πρωτεϊνική σύνθεση ενώ 

επάγεται η πρωτεϊνική διάσπαση στο ήπαρ [9].  

Συνεπώς οι δύο ορμόνες έχουν συμπληρωματικές λειτουργίες καθώς η πρώτη, η 

ινσουλίνη, τείνει να συντηρεί τα επίπεδα των συστατικών χαμηλά στο αίμα 

αποθηκεύοντάς τα ιδιαίτερα τις στιγμές που εισέρχονται σε μεγάλες ποσότητες όπως 

μετά από ένα γεύμα, ενώ η δεύτερη, η γλυκαγόνη τείνει να κρατάει υψηλά τα επίπεδα 

των συστατικών στο αίμα προωθώντας τον καταβολισμό τους, ειδικότερα τα επίπεδα 

της γλυκόζης. Αυτό σημαίνει ότι η ινσουλίνη ελαττώνει τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα 

ενώ η γλυκαγόνη τα αυξάνει. Συνεπώς διαπιστώνεται μία διαδικασία αρνητικής 

ανάδρασης κατά την οποία τα χαμηλά επίπεδα γλυκόζης (υπογλυκαιμία) επάγουν τη 

δράση της γλυκαγόνης για την αύξησή της, ενώ μετά την υπερβολική αύξηση των 

επιπέδων γλυκόζης (υπεργλυκαιμία) ενεργοποιείται η ινσουλίνη να ελαττώσει τα 

επίπεδα της [9].  

Η σωματοστατίνη που παράγεται από τα δ κύτταρα του παγκρέατος δρα στα γειτονικά 

κύτταρα αναστέλλοντας τόσο την απελευθέρωση γλυκαγόνης όσο και ινσουλίνης από 

τα κύτταρα που οι ορμόνες αυτές παράγονται. Επίσης η δράση της επεκτείνεται στην 

αναστολή της πέψης των θρεπτικών καθώς και στην επιβράδυνση της απορρόφησης 

των θρεπτικών από το γαστρεντερικό σύστημα. Τέλος η σωματοστατίνη δρα στην 

πρόσθια υπόφυση προκαλώντας την αναστολή της παραγωγής της ανθρώπινης 

αυξητικής ορμόνης [9]. 

Σακχαρώδης Διαβήτης 

Ο σακχαρώδης διαβήτης δεν προκύπτει ως αποτέλεσμα μίας μόνο αιτίας. Η χρόνια 

υπεγλυκαιμία επηρεάζει το μεταβολισμό των υδατανθράκων και άλλων συστατικών 

καθώς διαταράσσεται η έκκριση και η δράση της ινσουλίνης. Αποτελεί μία σύγχρονη 

επιδημία στην Αγγλία καθώς στο Ηνωμένο Βασίλειο, ο σακχαρώδης διαβήτης, 

ταλαιπωρεί περισσότερο από δύο εκατομμύρια ανθρώπους και αντιπροσωπεύει 

περίπου το 10% του προϋπολογισμού για την υγεία. Υπάρχουν δύο τύποι 

σακχαρώδους διαβήτη. Ο  1 και ο 2 και o δεύτερος συνδέεται άμεσα και αιτιολογικά με 

την παχυσαρκία. Ο επιπολασμός του διαβήτη αυξάνεται και πιθανώς αυτοί που 
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πάσχουν να μην το γνωρίζουν καθώς πολλές φορές τα συμπτώματα δεν καθίστανται 

απόλυτα σαφή και υποαξιολογούνται ως συμπτώματα γήρατος [9].  

Ο διαβήτης τύπου 1 αποτελεί κατά τη μέχρι σήμερα γνώση αποτέλεσμα της 

ανεπάρκειας ινσουλίνης που προκύπτει από την αυτοάνοση καταστροφή των β 

κυττάρων του παγκρέατος. Στην περίπτωση του διαβήτη τύπου 2 η παραγωγή της 

ινσουλίνης σε απόκριση της αυξημένης γλυκόζης του αίματος είναι φυσιολογική μεν, 

ανίκανη δε να δράσει στους ιστούς στόχους (ινσουλινική αντίσταση) εντείνοντας 

περαιτέρω την αύξηση της παραγωγής ινσουλίνης. Η εκτεταμένη παραγωγή ινσουλίνης 

που δε βρίσκει ανταπόκριση προκαλεί την αδυναμία των παγκρεατικών νησιδίων να 

απελευθερώσουν την ποσότητα ινσουλίνης που απαιτείται και σταματούν τη λειτουργία 

τους μειώνοντας τελικώς τα επίπεδα ινσουλίνης [9].  

Για τη διάγνωση του σακχαρώδους διαβήτη χρησιμοποιείται η στοματική δοκιμασία 

ανοχής της γλυκόζης. Κατά τη δοκιμασία αυτή χορηγείται 75gr γλυκόζης δια στόματος 

και επιβεβαιώνεται η διάγνωση όταν η τιμή γλυκόζης πλάσματος νηστείας είναι ίση ή 

περισσότερη των 7.0mmol/L και αν η τιμή γλυκόζης φλεβικού αίματος είναι 11.1mmol/L  

δύο ώρες μετά. Αυξημένη γλυκόζη λόγω εγκυμοσύνης ή καρδιαγγειακών νοσημάτων 

οφείλει να διαχωρίζεται από το σακχαρώδη διαβήτη.  Η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη 

(HbA1c) αποτελεί διαγνωστικό test. Μία HbA1c 6.5% ή 48 mmol/mol είναι το όριο για τη 

διάγνωση [9].  

Τα συμπτώματα και οι ενδείξεις του σακχαρώδους διαβήτη είναι κοινά σε ασθενείς με 

τους δύο διαφορετικούς τύπους διαβήτη. Περιλαμβάνουν πολυουρία, πολυδιψία και 

πολυφαγία, νυκτουρία, κόπωση, απώλεια βάρους, οπτικές διαταραχές, ευερεθιστότητα, 

γλυκοζουρία και ειδικά ο διαβήτης τύπου 2, πυώδη εξανθήματα, άφθες και άλλες 

υποτροπιάζουσες λοιμώξεις [9]. 

Διαχείριση του διαβήτη τύπου 2 

Ο διαβήτης τύπου 2 μπορεί να αντιμετωπιστεί με αλλαγή του τρόπου ζωής και με 

φαρμακευτική αγωγή. Οι αλλαγές αυτές στη ζωή του ασθενούς περιλαμβάνουν απώλεια 

βάρους για περιπτώσεις όπου ο δείκτης μάζας σώματος είναι πανω από 25, 

εντατικοποίηση της άσκησης και διακοπή του καπνίσματος, έλεγχο της αρτηριακής 

πίεσης (BP) και βελτίωση των διατροφικών συνηθειών με μείωση του αλκοόλ, των 

γλυκών και του άλατος. 

Η φαρμακευτική αγωγή που συνήθως συνίσταται είναι: 
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 Φαρμακευτική αγωγή που αποσκοπεί στη διέγερση των β- κυττάρων όπως η 

γλιβενκλαμίδη 

 Δραστική ουσία που καταστέλλει τη γλυκονεογένεση αυξάνοντας ταυτοχρόνως τη 

χρήση της γλυκόζης όπως η μετφορμίνη. 

 Ο αναστολέας άλφα γλυκοσιδάσης συνίσταται επίσης καθώς επιβραδύνει την 

πρόσληψη της γλυκόζης 

 Φάρμακα της κατηγορίας των θειαζολιδινεδιόνων, όπως η πιογλιταζόνη, τα 

οποία αυξάνουν την ικανότητα υποδοχής των κυττάρων των μυών αλλά και των 

λιποκυττάρων επιβοηθώντας την πρόσδεση της ινσουλίνης. 

 Και τέλος  αναστολείς της διπεπτιδυλικής πεπτιδάσης-4 (DPP-4) ή γλιπτίνες 

όπως η σαξαγλιπτίνη, τα οποία έχουν διττό ρόλο αυξάνοντας τη δράση και 

παραγωγή της ινσουλίνης και μειώνοντας την παραγωγή της γλυκαγόνης. 

Τέλος στην περίπτωση της πλήρους ανικανότητας των β κυττάρων συνίσταται η 

χορήγηση της ινσουλίνης καθ αυτής είτε συμπληρωματικά με την υπόλοιπη θεραπεία ή 

και μόνη της [9]. 

Επινεφρίδια 

Στο ανώτερο σημείο κάθε νεφρού βρίσκεται ένα επινεφρίδιο. Ονομάζονται και 

επινεφρικοί αδένες και τα δύο επινεφρίδια ζυγίζουν 7 με 10g. Το δίκτυο παροχής 

αίματος είναι εξαιρετικό και καλύπτονται από κάψουλα συνδετικού ιστού. Τα επινεφρίδια 

έχουν δύο διαφορετικές δομές οι οποίες είναι διακριτές μεταξύ τους στη λειτουργία τους. 

Ο ένας αδένας ονομάζεται φλοιός των επινεφριδίων και ο άλλος μυελός των 

επινεφριδίων και λειτουργούν ως ξεχωριστοί ενδοκρινείς αδένες [9].  

Φλοιός 

Ο φλοιός των επινεφριδίων περιέχει τρεις κύριες περιοχές:  

Την εξωτερική ζώνη που επιτυγχάνεται η οργάνωση των κυττάρων σε συστάδες και 

αποτελεί τη σπειροειδή ζώνη. Αυτή αποτελεί εξωτερική ζώνη και εκκρίνει 

μεταλλοκορτικοειδή όπως είναι αλδοστερόνη [9].   

Μία μεσαία στιβάδα όπου πραγματοποιείται η οργάνωση και τοποθέτηση των κυττάρων 

σε ευθείες μακριές στήλες. Η μέση αυτή στηλιδωτή ζώνη (the zona fasciculata) αποτελεί 

την εκτενέστερη σε μέγεθος στιβάδα και εκκρίνει τα γλυκοκορτικοειδή κορτικοζόνη, 
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κορτιζόλη και κορτικοστερόνη. Επιπλέον εκκρίνει και άλλες μικρές ποσότητες 

σεξουαλικών ορμονών, οιστρογόνων και ανδρογόνων [9].  

Τέλος περιέχει μία εσωτερική δικτυωτή ζώνη (the zona reticularis) της οποίας η δομή 

χαρακτηρίζεται από διακλαδώσεις και από την οποία παράγονται σεξουαλικές ορμόνες 

σε χαμηλά επίπεδα, όπως τα ανδρογόνα [9].  

Μεταλλοκορτικοειδή 

Η διατήρηση της ισορροπίας υγρών επιτυγχάνεται από την αλδοστερόνη που είναι 

μεταλλοκορτικοειδές και εκκρίνεται από τη σπειροειδή ζώνη. Η αλδοστερόνη καθορίζει 

τον όγκο του πλάσματος και συνεπώς είναι καθοριστική για την υγεία του ατόμου. 

Χαρακτηριστικά ένας άνθρωπος μπορεί να χάσει τη ζωή του από έλλειψη 

αλδοστερόνης καθώς ο όγκος του πλάσματος ελαττώνεται επικίνδυνα και προκαλείται 

κυκλοφορικό σοκ [9]. Η έκκριση αλδοστερόνης καθορίζεται από το μονοπάτι ρενίνης-

αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης. Η πτώση της αρτηριακής πίεσης ή η ελαττωμένη 

μεταγωγή νατρίου στα απομακρυσμένα σωληνάρια του νεφρού μπορεί να προκαλέσει 

ενεργοποίηση του μονοπατιού ρενίνης- αγγειοτενσίνης- αλδοστερόνης. Τα επίπεδα 

νατρίου και καλίου επάγουν την απελευθέρωση μεταλλοκορτικοειδών, και συγκεκριμένα 

ο συνδυασμός αυξημένων επιπέδων του πρώτου με μειωμένα επίπεδα του δεύτερου. Η 

πρόσθια υπόφυση δε συμμετέχει στον έλεγχο της ποσότητας της αλδοστερόνης. Όταν ο 

όγκος του αίματος μειώνεται τότε προκαλείται αυτόματα μείωση στην αρτηριακή πίεση. 

Κατά αυτόν τον τρόπο εγείρονται τα παρασπειραματικά κύτταρα του νεφρού για να 

αυξήσουν την έκκριση ενός ενζύμου, της ρενίνης η οποία εν συνεχεία με την αύξησή της 

στο αίμα οδηγεί στη δημιουργία αγγειοτενσίνης Ι από το το αιματικό αγγειοτενσινογόνο 

που εκκρίνεται από το ήπαρ. Στη συνέχεια μετατρέπεται σε αγγειοτενσίνη ΙΙ από τον 

αγγειοτενσινο- μετατροπέα του πνεύμονα, και έτσι σε απόκριση του τελικού αυτού 

προϊόντος εκκρίνεται η αλδοστερόνη από το φλοιό των επινεφριδίων. Τα αυξημένα 

επίπεδα αγγειοτενσίνης ΙΙ ενεργοποιούν το φλοιό των επινεφριδίων για να εκκρίνει 

αλδοστερόνη. Κατά αυτόν τον τρόπο η αύξηση των επιπέδων αλδοστερόνης οδηγεί 

στην επαγωγή επαναρρόφησης νατρίου και αύξηση της κατακράτησης νερού από τους 

νεφρούς και στη μείωση των επιπέδων νερού που χάνονται από τα ούρα. Έτσι ο όγκος 

του αίματος αυξάνεται. Η αγγειοτενσίνη ΙΙ αυξάνει τέλος την αρτηριακή πίεση [9].  

Γλυκοκορτικοειδή  
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Τα γλυκοκορτικοειδή εμπλέκονται στην απόκριση στο στρες. Η κορτιζόλη είναι ο κύριος 

παράγοντας δράσης της γλυκοκορτικοειδούς δραστηριότητας. Στόχος τους είναι η 

ρύθμιση του μεταβολισμού μέσω της αύξησης της γλυκόζης η οποία πραγματοποιείται 

δαπανώντας αποθηκευμένες πρωτεΐνες και λιπίδια. Τα γλυκοκορτικοειδή επιταχύνουν 

την απελευθέρωση αμινοξέων από τις πρωτεΐνες στο μυικό ιστό τα οποία εν συνεχεία 

μετατρέπονται σε γλυκόζη ή επιστρατεύονται για την ανασύσταση κατεστραμένων 

δομών κυττάρων και ιστών. Αυτή η δράση των γλυκοκορτικοειδών είναι πολύ σημαντική 

για τις περιόδους νηστείας όταν και καθίσταται απαραίτητη η αναπλήρωση των 

επιπέδων γλυκόζης που είναι απαραίτητοι για τον εγκέφαλο. Ένας άλλος τρόπος 

δράσης τους είναι η παρέμβασή τους στην κυτταρική πρόσληψη γλυκόζης με σκοπό την 

κύρια χρήση της από τον εγκέφαλο. Τα γλυκοκορτικοειδή επίσης καθιστούν εφικτή τη 

χρήση λιπαρών οξέων ως πηγής ενέργειας αντί της γλυκόζης μέσω της διάσπασης των 

τριγλυκεριδίων. Και στη συγκεκριμένη περίπτωση υπάρχει το σύστημα αρνητικής 

ανάδρασης στην παραγωγή γλυκοκορτικοειδών. Όταν υπάρχουν χαμηλά επίπεδα 

γλυκοκορτικοειδών στο αίμα, ο υποθάλαμος εκκρίνει τις ορμόνες απελευθέρωσης 

κορτικοτροπίνης, οι οποίες διεγείρουν την πρόσθια υπόφυση για την έκκριση της  

αδρενοκορτικοτρόπου ορμόνης (ACTH). Η ACTH μεταφέρεται από το αίμα στο φλοιό 

των επινεφριδίων, όπου δρα για να διεγείρει την έκκριση των γλυκοκορτικοειδών [9].  

Μυελός των επινεφριδίων 

Ο μυελός των επινεφριδίων παράγει αδρεναλίνη και νοραδρεναλίνη σε επίπεδα 80 και 

20% αντίστοιχα μέσω κυττάρων χρωμαφίνης που είναι τροποποιημένοι μεταγαγγλιακοί 

συμπαθητικοί νευρώνες. Το συμπαθητικό νευρικό σύστημα είναι εκείνο που ρυθμίζει 

την έκκριση αυτών των ορμονών σε απόκριση στο στρες και μέσω αυτών των ορμονών 

εγείρονται οι αντιδράσεις μάχης ή φυγής [9].  

Διαταραχές που σχετίζονται με τα επινεφρίδια 

Στο φαιοχρωμoκύττωμα, υπερβολικές ποσότητες των ορμονών νοραδρεναλίνης και 

αδρεναλίνης εκκρίνονται. Αποτελεί μία όχι συνηθισμένη ασθένεια που εντοπίζεται στο 

μυελό των επινεφριδίων. Είναι σπάνια αιτία υπέρτασης. Ο φλοιός των επινεφριδίων 

σχετίζεται με δύο σπάνιες διαταραχές των οποίων η έγκαιρη αντιμετώπισή τους 

καθορίζει την πορεία τους. Οι “Addison’s disease” και “Cushing’s disease” [9].  

Νόσος του Addison 
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Η ασθένεια Addison επέρχεται ύστερα από αυτοάνοση καταστροφή του φλοιού των 

επινεφριδίων. Η καταστροφή του φλοιού των επινεφριδίων μπορεί ακόμα να επέλθει 

από  φλεγμονές, φυματίωση ή και τον καρκίνο. Απότομη παύση στη χορήγηση 

γλυκοκορτικοειδούς θεραπείας μπορεί επίσης να οδηγήσει σε δευτερογενή ανεπάρκεια 

του φλοιού των επινεφριδίων. Συνεπώς καθίσταται αναγκαία η σταδιακή μείωση της 

θεραπείας γλυκοκορτικοειδών για την αποφυγή μίας τέτοιας κατάστασης. Η ασθένεια 

του Addison έχει πολλαπλή συμπτωματολογία σε όλα τα συστήματα του σώματος 

καθώς επηρεάζει μια ευρεία γκάμα επινεφριδιακών ορμονών. Μπορεί να προκαλέσει 

αδυναμία των μυών και την ατροφία τους, αλλά και να προκαλέσει δερματολογικά 

προβλήματα με αλλαγή του χρώματος του δέρματος σε μπρονζέ εμφάνιση ή λεύκη. 

Ακόμα περιλαμβάνει απώλεια βάρους, ακόμα και νευρολογικές αλλαγές και υπόταση με 

ανορεξία, λήθαργο και συμπεριφορικά προβλήματα. Η διάγνωση γίνεται μέσω 

δοκιμασίας διέγερσης με ACTH, όπου εκτιμώνται τα επίπεδα κορτιζόλης σε διάστημα 30 

λεπτών και μίας ώρας. Οι πάσχοντες από τη νόσου του Addison δε θα παρουσιάσουν 

κάποια απόκριση στην ACTH. Για την αντιμετώπιση της νόσου συνίσταται 

υποκατάσταση των επιπέδων μεταλλοκορτικοειδών και γλυκοκορτικοειδών με 

πρόσληψη υδροκορτισόνης [9].  

Νόσος του Cushing  

Η νόσος του Cushing προκύπτει από υπερβολική έκκριση κορτιζόλης από το φλοιό των 

επινεφριδίων ύστερα από όγκο του επινεφριδιακού αδένα. Η συμπτωματολογία της 

νόσου είναι και πάλι πολλαπλή και περιλαμβάνει εμφανισιακά χαρακτηριστικά όπως 

παχυσαρκία με στρογγυλό πρόσωπο, οστική απώλεια, μυική αδυναμία, δέρμα που 

μελανιάζει εύκολα και αυξημένα επίπεδα γλυκόζης αίματος. Η διάγνωση επιτυγχάνεται 

με δοκιμασία καταστολής με δεξαμεθαζόνη. Η ουσιαστική διαχείριση του αδενώματος 

γίνεται με χειρουργείο ή ακτινοθεραπεία [9].  

Αναφέρονται εν συνεχεία νοσήματα των ενδοκρινών αδένων με τους κωδικούς της 

δέκατης αναθεώρησης της Διεθνούς Ταξινόμησης Νοσημάτων (ICD-10) 

Πίνακας 2: ICD-10 κωδικοί για ασθένειες του ενδοκρινικού συστήματος 

 

 Ενδοκρινικές, διατροφικές και μεταβολικές ασθένειες 

 

(E00-E07) Θυρεοειδής αδένας / Θυρεοειδής ορμόνη 
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(Ε10-Ε16) Πάγκρεας / Ινσουλίνη, γλυκαγόνη 

(E20-E21) Παραθυρεοειδής αδένας / ΡΤΗ 

(E22-E23) Υπόφυση / ADH, οξυτοκίνη, GH, ACTH, TSH, LH, FSH, 

προλακτίνη 

(E24-E27) Επινεφρίδιο αδρεναλίνης / αλδοστερόνη, κορτιζόλη, 

επινεφρίνη, νορεπινεφρίνη 

(E28-E30) Γονάδες / Οιστρογόνο, ανδρογόνα, τεστοστερόνη, κλπ 

(E31-E35) Άλλο 

(E40-E46) Υποσιτισμός 

(E50-E64) Άλλες διατροφικές ανεπάρκειες 

(E65-E68) Παχυσαρκία 

(E70-E78) Μεταβολικές διαταραχές πρωτεϊνών, λιπών και υδατανθράκων 

(E79-E90) Άλλες μεταβολικές διαταραχές 

 

Νεοπλάσμα

τα 

 

(C73-C75) Κακοήθη νεοπλάσματα, ενδοκρινείς αδένες και συναφείς 

δομές 

(C25) Κακόηθες νεόπλασμα παγκρέατος 

(C37) Κακόηθες νεόπλασμα του θύμου 

(C56) Κακόηθες νεόπλασμα ωοθήκης 

(C57.8) Άλλες βλάβες των γυναικείων γεννητικών οργάνων 

(C62) Κακόηθες νεόπλασμα όρχεων 

(C79.6) Δευτερογενές κακοήθες νεόπλασμα ωοθήκης 

(C79.7) Δευτερογενές κακοήθες νεόπλασμα επινεφριδίων 

(D01.7) Καλοήθη σε άλλα πεπτικά όργανα - Πάγκρεας 

(D09.3) Καλοήθη στο θυρεοειδή και άλλους ενδοκρινικούς αδένες 

(D13.6) Καλοήθες στο πάγκρεας 

(D13.7) Καλοήθες στο ενδοκρινικό πάγκρεας 

(D27) Καλοήθη νεοπλάσματα ωοθηκών 

(D29.2) Καλοήθη νεοπλάσματα των όρχεων 

(D34) Καλοήθη νεοπλάσματα του θυρεοειδούς αδένα 

(D35) Καλοήθη νεοπλάσματα άλλων και μη καθορισμένων 
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ενδοκρινών αδένων 

(D39.1) Καλοήθη νεοπλάσματα των ωοθηκών 

(D40.1) Καλοήθη νεοπλάσματα των όρχεων 

(D44) Νεοπλάσματα αβέβαιης ή άγνωστης συμπεριφοράς των 

ενδοκρινών αδένων 

(C7A) Κακοήθεις νευροενδοκρινικοί όγκοι 

(C7B) Δευτερογενείς νευροενδοκρινικοί όγκοι 

(D15.0) Καλοήθες στο Θύμο αδένα 

(D3A) Καλοήθη νευροενδοκρινικά νεοπλάσματα 

 

 Ασθένειες του νευρικού συστήματος 

 

(G63.2) Διαβητική πολυνευροπάθεια 

(G63.3) Πολυνευροπάθεια σε άλλες ενδοκρινικές και μεταβολικές 

ασθένειες 

(G73.0) Μυασθενικά σύνδρομα σε ενδοκρινικές παθήσεις 

(G73.5) Μυοπάθεια σε ενδοκρινικές παθήσεις 

(G73.6) Μυοπάθεια σε μεταβολικές ασθένειες 

(G99.0) Αυτόνομη νευροπάθεια σε ενδοκρινικές και μεταβολικές 

ασθένειες 

 

Ασθένειες του οφθαλμού 

 

(H28.0) Διαβητικός καταρράκτης 

(H28.1) Καταρράκτης σε άλλες ενδοκρινικές, διατροφικές και 

μεταβολικές ασθένειες 

(H42.0) Γλαύκωμα σε ενδοκρινικές, διατροφικές και μεταβολικές 

ασθένειες 

Ασθένειες του κυκλοφορικού συστήματος 

 

(I15.2) Υπέρταση δευτερεύουσα σε ενδοκρινικές διαταραχές 

(I43.1) Καρδιομυοπάθεια σε μεταβολικές ασθένειες 

(I43.2) Καρδιομυοπάθεια σε διατροφικές ασθένειες 
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Ασθένειες του πεπτικού 

συστήματος 

(K85) Οξεία παγκρεατίτιδα 

(K86) Άλλες παθήσεις του παγκρέατος 

(Κ87.1) Διαταραχές του παγκρέατος σε ασθένειες που ταξινομούνται 

αλλού 

(Κ90.3) Παγκρεατική στεατόρροια 

 

Ασθένειες του αναπνευστικού συστήματος 

 

(J84.841) Νευροενδοκρινική κυτταρική υπερπλασία στη βρεφική ηλικία 

 

Ασθένειες του μυοσκελετικού συστήματος και του συνδετικού 

ιστού 

 

(J84.841) Οστεοπόρωση στις ενδοκρινικές διαταραχές 

 

Ασθένειες του ουρογεννητικού συστήματος 

(N44) Στρέψη των όρχεων 

(N50.81) Πόνος όρχεων 

(N70) Σαλπιγγίτιδα 

(N80.1) Ενδομητρίωση 

(N83.0) Φλεγμονώδης κύστη ωοθήκης 

(N83.2) Άλλες και μη καθορισμένες κύστεις ωοθηκών 

(N83.3) Ατροφία των ωοθηκών και της σάλπιγγας 

(N83.4) Πρόπτωση ωοθήκης και σάλπιγγας 

(N83.5) Στρέψη των ωοθηκών 

(N83.8) Άλλες μη φλεγμονώδεις διαταραχές των ωοθηκών, της 

σάλπιγγας και του ευρύτερου συνδέσμου 

(N83.9) Μη φλεγμονώδης διαταραχή των ωοθηκών, της σάλπιγγας και 

του ευρύτερου συνδέσμου, μη καθορισμένη 

(N98.1) Υπερδιέγερση ωοθηκών 
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Εγκυμοσύνη και τοκετός 

 

(O00.2) Κύηση στις ωοθήκες 

(O90.5) Θυρεοειδίτιδα μετά τον τοκετό 

(O99.2) Ενδοκρινικές, διατροφικές και μεταβολικές ασθένειες που 

περιπλέκουν την εγκυμοσύνη, τον τοκετό 

 

Ορισμένες καταστάσεις που προκύπτουν κατά την περιγεννητική 

περίοδο 

 

(P70-P74) Ενδοκρινικές και μεταβολικές διαταραχές ειδικές για το έμβρυο 

και το νεογέννητο 

(P54.4) Νεογνική αιμορραγία επινεφριδίων 

 

Δυσπλασίες, παραμορφώσεις και χρωμοσωμικές 

ανωμαλίες 

 

(Q96.-) Σύνδρομο Turner 

(Q45.0) υποπλασία του παγκρέατος 

(Q45.2) Συγγενής παγκρεατική κύστη 

(Q45.3) Άλλες συγγενείς δυσπλασίες του παγκρέατος 

(Q50.0) Συγγενής απουσία ωοθηκών 

(Q50.1) Ανάπτυξη κύστης των ωοθηκών 

(Q50.2) Συγγενής στρέψη ωοθήκης 

(Q50.3) Άλλες συγγενείς δυσπλασίες των ωοθηκών 

(Q55.0) Απουσία και απλασία των όρχεων 

(Q55.1) Υποπλασία των όρχεων 

(Q55.2) Άλλες συγγενείς παραμορφώσεις όρχεων 

(Q56.0) Ερμαφροδιτισμός 

(Q89.1) Συγγενείς δυσπλασίες των επινεφριδίων 

(Q89.2)  Συγγενείς δυσπλασίες άλλων ενδοκρινών αδένων 

 

Συμπτώματα, σημεία και μη φυσιολογικά κλινικά και εργαστηριακά 

ευρήματα, που δεν ταξινομούνται αλλού 
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(R94.6) Μη φυσιολογικά αποτελέσματα μελετών λειτουργίας 

θυρεοειδούς 

(R94.7) Μη φυσιολογικά αποτελέσματα μελετών άλλων ενδοκρινικών 

λειτουργιών 

[10] 

1.2.3 Αιτιολογία ενδοκρινικών νοσημάτων 

Ένας παράγοντας θεωρείται καρκινογόνος όταν μεταβάλλοντας τη συχνότητα ή την 

ένταση της έκθεσης σε αυτόν, αναμένεται αλλαγή στη συχνότητα εμφάνισης 

συγκεκριμένου τύπου καρκίνου στο μέλλον. Σύμφωνα με τον WHO, ένας παράγοντας 

θεωρείται καρκινογόνος στους ανθρώπους όταν υπάρχουν επαρκείς ενδείξεις 

καρκινογένεσης που προέρχονται από επιδημιολογικές μελέτες [11]. Οι αναλυτικές 

επιδημιολογικές μελέτες έχουν σχεδιαστεί για να διερευνήσουν αν υπάρχει στην 

πραγματικότητα μια άμεση συσχέτιση μεταξύ ενός συγκεκριμένου παράγοντα ή 

χαρακτηριστικού με ένα συγκεκριμένο καρκίνο, και ποια είναι η πραγματική ισχύς της. 

Σε πειραματόζωα καθώς και σε in vitro πειραματικά συστήματα, ενδείξεις 

καρκινογένεσης είναι ήσσονος σημασίας λόγω εμποδίων που προκύπτουν από την 

ειδικότητα των ειδών [12]. 

Γενετικοί παράγοντες, περιβαλλοντικές επιδράσεις, και πρόσβαση στην 

ιατροφαρμακευτική περίθαλψη μπορούν εύκολα να εξηγήσουν την υψηλή 

ποικιλομορφία στην εμφάνιση καρκίνου του θυρεοειδούς ανά γεωγραφική περιοχή και 

εθνικότητα [12]. 

Οι οικολογικές μελέτες στην επιδημιολογία καταλαμβάνουν μία ενδιάμεση θέση στην 

περιγραφική και στην αναλυτική εξέταση συνδυάζοντας στοιχεία και από τις δύο. Όταν η 

έκθεση σε έναν παράγοντα είναι αρκετά κοινή (πχ. Κάπνισμα, ηλιακή ακτινοβολία, 

φτώχεια, ακόμα και φορείς ΗΒV), οι οικολογικές μελέτες θα πρέπει να είναι σε θέση να 

αποκαλύψουν τα αποτελέσματα των συγκεκριμένων εκθέσεων [12]. 

Πρόσφατες μετρήσεις υπέδειξαν μία ειδική ηλικιακή τάση εμφάνισης καρκίνου του 

θυρεοειδούς σε φυλετικές/ εθνικές ομάδες. Παρότι τα χαμηλότερα ποσοστά 

θυρεοειδικού καρκίνου παρατηρούνται στους μαύρους, το μεγαλύτερο ποσοστό PTC 

επιτάχυνσης παρατηρείται στις μαύρες γυναίκες [13]. 
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Ανάμεσα στα πολλά προσωπικά χαρακτηριστικά, οι πλέον διερευνηθέντες παράγοντες 

στην περιγραφική επιδημιολογία είναι η ηλικία, το φύλο, η θρησκεία, η οικογενειακή 

κατάσταση, το επάγγελμα, και η κοινωνικο-οικονομική τάξη. Επειδή η συχνότητα 

εμφάνισης των περισσότερων καρκίνων αυξάνεται ραγδαία με την ηλικία, εξαιρέσεις 

αυτού του κανόνα μπορεί να έχουν αιτιολογική αξία. Πολλοί καρκίνοι είναι πιο συχνοί 

στους άνδρες από ό, τι στις γυναίκες. Η θρησκεία, η καταγωγή, η φυλή είναι συχνά 

στοιχεία αλληλένδετα. Η συνειδητοποίηση ότι οι περιβαλλοντικοί παράγοντες, 

συμπεριλαμβανομένου του τρόπου ζωής, είναι πιο σημαντικοί από κληρονομικούς 

παράγοντες στην εξήγηση της παραλλαγής του καρκίνου μεταξύ των ομάδων του 

πληθυσμού, οδηγεί στο συμπέρασμα ότι αυτές οι ομάδες θα πρέπει να εξεταστούν 

περισσότερο κοινωνικο-πολιτιστικά, παρά γενετικά. Ένα παράδειγμα αποτελεί η 

οικογενειακή κατάσταση που είναι μια σημαντική παράμετρος για τη διαμόρφωση των 

αιτιολογικών υποθέσεων που αφορούν στην εμφάνιση καρκίνου στα γυναικεία 

αναπαραγωγικά όργανα. Επιπλέον, διάφορες μορφές καρκίνου, ιδίως του καρκίνου του 

στομάχου και του τραχήλου της μήτρας, είναι πιο συχνή στις χαμηλότερες κοινωνικο-

οικονομικές τάξεις [11, 12]. 

Η συλλογιστική πορεία που καταλήγει στη δημιουργία των αιτιολογικών υποθέσεων 

ακολουθεί ένα σύνολο κανόνων που επικεντρώνονται στη διαφορά, τη συμφωνία,την 

ταυτόχρονη μεταβολή και την αναλογία [11]. 

Σύμφωνα με τον κανόνα της διαφοράς, όταν και ένα συγκεκριμένο σύνολο παραγόντων 

και η συχνότητα εμφάνισης ενός συγκεκριμένου καρκίνου διαφέρουν μεταξύ δύο 

πληθυσμών, τότε ένας ή περισσότεροι από αυτούς τους παράγοντες θα συμβάλουν 

πιθανότατα στην εμφάνιση της νόσου [1]. 

Ο κανόνας της συμφωνίας εστιάζει σε κοινούς παράγοντες που έχουν παρατηρηθεί σε 

διαφορετικές καταστάσεις οι οποίες χαρακτηρίζονται από την υψηλή συχνότητα 

εμφάνισης συγκεκριμένων μορφών καρκίνου [13]. 

Η ταυτόχρονη μεταβολή αντιπροσωπεύει μία ποσοτική έκφραση των πρώτων δύο 

κανόνων, ιδίως του πρώτου. Συσχετίσεις βασιζόμενες σε χώρες, περιοχές ή άλλες 

ομάδες πληθυσμού (όπως διακρίνεται από συσχετισμούς με βάση τα άτομα) 

χαρακτηρίζονται πληθυσμιακές, ομαδικές ή οικολογικές συσχετίσεις [6, 11]. 

Η κατ 'αναλογία συμπερασματολογία αντιπροσωπεύει τον τέταρτο και, αναμφισβήτητα,  

πιο αδύναμο  κανόνα [11]. 
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1.2.3.1 Γενετικοί Παράγοντες Κινδύνου 

Ο διαφοροποιημένος καρκίνος του θυρεοειδούς είναι η συνηθέστερη ενδοκρινική 

κακοήθεια με αυξανόμενα ποσοστά έναντι των άλλων μορφών σε παγκόσμια κλίμακα. 

Αναδρομική μελέτη της βάσης δεδομένων του National Cancer Institute’s Surveillance 

Epidemiology and End Results ανέδειξε αυξημένα περιστατικά καρκίνου θυρεοειδούς 

ανεξαρτήτως μεγέθους του όγκου κατά την περίοδο 1988-2005 και στα δύο φύλα, χωρίς 

να αποδίδονται στην αυξανόμενη διαγνωστική ικανότητα της ιατρικής [13]. 

Η πλειονότητα (90-95%) των καρκίνων θυρεοειδούς προέρχεται από θηλώδη ή 

θυλακιώδη θυρεοειδικά κύτταρα και κατατάσσονται ως διαφοροποιημένοι καρκίνοι 

θυρεοειδούς. Ο συχνότερος τύπος (80%) είναι τα θηλώδη θυρεοειδικά καρκινώματα 

(PapillaryThyroidCancer –PTC), ακολουθούμενος από τα θυλακιώδη θυρεοειδικά 

καρκινώματα (FollicularThyroid Cancer -FTC) (10-15%), τα φτωχά διαφοροποιημένα 

θυρεοειδικά καρκινώματα (PoorlyDifferentiatedThyroidCancer -PDTC) και 

αδιαφοροποίητα αναπλαστικά θυρεοειδικά καρκινώματα (Anaplastic Thyroid Cancer -

ΑΤC) [14]. 

Τα PTC είναι, γενικά, αργά αναπτυσσόμενος τύπος καρκίνου με καλή πρόγνωση, ο 

οποίος όμως, σπανίως, μπορεί να έχει επιθετική μορφή με τοπική διήθηση ή 

απομακρυσμένες μεταστάσεις [15, 16]. Επιπλέον, το τυπικό PTC, γνωστό αλλιώς και 

ως μη-οριζόμενo διαφορετικά (Non-otherwise Specified -NOS), εμφανίζει αρκετές 

ιστολογικές παραλλαγές που διαφέρουν σε μορφολογικό πρότυπο και πρόγνωση, 

όπως το θηλώδες μικροκαρκίνωμα θυρεοειδούς (PapillaryThyroidMicrocarcinoma -

PTMC), της στερεάς παραλλαγής (Solid Variant -SV), PDTC και παραλλαγής ψηλών 

κυττάρων (Tall Cell Variant -TCV). Το PTMC έχει τυπική διάμετρο ≤1cm σε όγκο και 

θεωρείται πρώιμο στάδιο του PTC [17]. Εμφανίζει βραδεία πορεία και ευνοϊκή 

πρόγνωση, παρά την παρουσία πολυεστιακότητας μέσα στο θυρεοειδή και την 

συγχρονισμένη οζώδη διασπορά. Ο μοριακός μηχανισμός που υποδηλώνει μία PTC 

παθογένεση έχει μερικώς αποκαλυφθεί.  Τα PTCs σχετίζονται με γενετικές αλλοιώσεις 

που οδηγούν στην ενεργοποίηση του ERK1/2 σηματοδοτικού μονοπατιού, 

περιλαμβανομένου σημειακών μεταλλάξεων των ΒRAF καιRAS γονιδίων και 

επαναδιατάξεων των RET και NTRK1 υποδοχέων τυροσινικής κινάσης, επάγοντας την 

ενεργοποίηση RET/PTC και TRK ογκογονιδίων αντίστοιχα [18]. Αξίζει να σημειωθεί ότι, 

οι BRAF μεταλλάξεις  έχουν ταυτοποιηθεί σε μία μορφή των PTMC, υποστηρίζοντας την 

άποψη ότι αντιπροσωπεύει μία πρώιμη μορφή της ασθένειας η οποία τελικώς 
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εξελίσσεται σε PTC. Ωστόσο, ο μοριακός μηχανισμός  που οδηγεί στην εξέλιξη των 

PTMC σε προφανή καρκινώματα ή και αντίστροφα, διατηρώντας τον πολλαπλασιασμό 

των PTMC υπό έλεγχο, όπως επίσης και οι μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι για 

επιθετικότερες μορφές των  PTC, μένει αδιευκρίνιστος [19, 20]. 

Πρωτοογκογονίδια 

H μετάλλαξη του BRAFV600E, που προκύπτει από την μεταστροφή του Τ1799Α 

νουκλεοτιδίου, περιγράφηκε πρώτη φορά από τoυς Davies et al [21, 22] το 2002 σε 

πολλούς καρκίνους με την υψηλότερη συχνότητα στο μελάνωμα. Ένα χρόνο αργότερα, 

οι Cohen et al. κατέγραψαν αυτή τη μετάλλαξη σε ένα υψηλό ποσοστό θηλωδών 

θυρεοειδικών καρκινωμάτων (PTCs) [22]. Περαιτέρω μελέτες αποκάλυψαν ότι το PTC 

είναι ο δεύτερος συχνότερος καρκινικός τύπος μετά το μελάνωμα που υποκρύπτει τη 

BRAFV600E μετάλλαξη, η οποία είναι παρούσα στο 45% των περιπτώσεων [23]. Η 

πλειοψηφία των μελετών υποδηλώνει μία έλλειψη της συνύπαρξης μεταξύ των 

ΒRAFV600E μεταλλαγών και άλλων μοριακών αλλοιώσεων που περιγράφονται ως 

συχνοί στα PTCs, όπως είναι οι RET/PTC επαναδιατάξεις, οι TRK επαναδιατάξεις και οι 

RAS μεταλλάξεις, υποστηρίζοντας ότι τα ανωτέρω αποτελούν εναλλακτικά γεγονότα 

στην PTC αιτιοπαθογένεση [24, 25]. Το BRAF κωδικοποιεί μία κινάση σερίνης-

θρεονίνης, η οποία είναι μοριακός σηματοδοτικός μεταφορέας μεταξύ του εξής 

σηματοδοτικού μονοπατιού: RAS/BRAF/μιτογονικά ενεργοποιούμενων εξωκυτταρικών 

σηματοδοτικά ρυθμιζόμενων κινασών. H V600E μετάλλαξη είναι υπεύθυνη για τη RAS- 

ανεξάρτητη ιδιοστατική ενεργοποίηση της κινάσης BRAF και την αύξηση της ΕRK1/2 

φωσφορυλίωσης. Η ενεργότητα της BRAFV600E επικράτειας της κινάσης είναι περίπου 

500 φορές υψηλότερη από ότι ο άγριος τύπος BRAF. Αυτή η υψηλή ενεργότητα 

διαδίδεται μέσω του ΜΑΡΚ μονοπατιού και σχετίζεται με την απορρύθμιση του 

πολλαπλασιασμού, της διαφοροποίησης, της αγγειογένεσης, της φλεγμονής, της 

κυτταρικής μετανάστευσης και της αναδιαμόρφωσης της εξωκυττάριας ουσίας (ΕCM) 

[26]. Η πρόσφατη έρευνα των Faustino et al. απέδειξε, επίσης, την υπερδιέγερση του 

ΑΚΤ/mTOR μονοπατιού στο BRAF(+) PTC [27]. 

Η BRAFV600E μετάλλαξη παίζει καθοριστικό ρόλο στην ογκογένεση και στην πρόοδο 

του PTC, ενώ, επιπλέον, εμφανίζεται να είναι το βασικό αιτιολογικό συμβάν [28]. Αυτή η 

υπόθεση υποστηρίζεται από ποικίλες μελέτες σε κυτταρικές σειρές και πειραματικά 

μοντέλα ποντικών [29]. Ωστόσο, υπάρχουν δεδομένα που αντιτίθενται σε αυτό το 

συμπέρασμα [29-31]. Το αν η BRAFV600E μετάλλαξη προκαλεί το PTC ή είναι 
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αποτέλεσμα του μένει να διευκρινιστεί. Ωστόσο, ο ρόλος αυτής της μετάλλαξης ως 

οδηγού της PTC επιθετικότητας φαίνεται αδιαμφισβήτητος. Πολλές μελέτες έχουν δείξει 

μία σημαντική συσχέτιση μεταξύ της παρουσίας της μετάλλαξης στο PTC και 

παραγόντων χαρακτηριστικών για φτωχή πρόγνωση, όπως η εξωθυρεοειδική διήθηση, 

η λεμφαδενική μετάσταση, ο υψηλός βαθμός και απουσία μεμβράνης στον όγκο [32-34]. 

Επιπρόσθετα, ο Xing και οι συνεργάτες του επεσήμαναν τη συσχέτιση του BRAFV600E 

με αυξημένη πιθανότητα θνησιμότητας από καρκίνο μεταξύ των PTC ασθενών [35], ενώ 

οι Guerra et al. ανέδειξαν τη συσχέτιση μεταξύ υψηλότερων ποσοστών αλληλόμορφων 

της BRAFV600E μετάλλαξης και της κακής πρόγνωσης της ασθένειας [36]. 

Διάφορες μελέτες ασχολούνται με τις διαφορές στο προφίλ γονιδιακής έκφρασης των 

ΒRAF μεταλλαγμένων PTCs συγκρινόμενων με άλλα PTCs, και έχουν παρουσιάσει μία 

σημαντική επιρροή της μετάλλαξης στην έκφραση γονιδίων σχετιζόμενων με 

αγγειογένεση, με την ΕCM αναδιαμόρφωση και το ανοσοποιητικό σύστημα.Ο Cancer 

Genome Atlas Research Network πρόσφατα κατέγραψε γονιδιακές, επιγενετικές και 

πρωτεομικές διαφορές στα προφίλ μεταξύ των BRAF και RAS PTCs γεγονός που 

υποδεικνύει την ανάγκη ανακατάταξης των θυρεοειδικών καρκίνων σε μοριακούς 

υπότυπους [37]. Συνεπώς, η γνώση της BRAF έκφρασης είναι ακόμα ατελής. Το 

γεγονός ότι το ανθρώπινο BRAF PTC είναι συνήθως σε εξελιγμένο στάδιο όταν 

διαγιγνώσκεται, και η απουσία πληροφορίας σχετικά με ένα πιθανό προκαρκινικό 

στάδιο των PTC δυσχεραίνει τη διάκριση στο αν περιλαμβάνεται μεταξύ των αιτιών που 

προκαλούν καρκίνο ή αποτελεί ένα από τα αποτελέσματα του. Ένα επιπλέον ζήτημα 

αποτελεί o ετερογενής χαρακτήρας του ανθρώπινου υλικού και ένας αριθμός από 

πιθανούς παράγοντες που μπορεί να επηρεάσουν τα αποτελέσματα, 

συμπεριλαμβανομένης της ηλικίας, του φύλου, άλλων ασθενειών, και των 

περιβαλλοντικών παραγόντων [38, 39]. Παρότι οι περισσότεροι PTC ασθενείς έχουν 

εξαιρετική συνολική επιβίωση, είναι σημαντικό να τονιστεί ότι υπάρχει ένα 10-30% 

υποτροπής από την αρχική θεραπεία. Με την αύξουσα τάση των περιστατικών 

παγκοσμίως αυτού του τύπου καρκίνου, η ανάγκη για ταυτοποίηση αυτών των όγκων 

που παρουσιάζουν το μεγαλύτερο ρίσκο στους ασθενείς, είναι τεράστια [40]. 

Είναι γνωστό ότι τα περιστατικά καρκίνου του θυρεοειδούς αυξάνονται συνέχεια τις 

τελευταίες τρεις δεκαετίες σε όλο τον κόσμο εκτός από την Αφρική  όπου η ανίχνευση 

είναι μάλλον ανεπαρκής [41]. Το υπολογιζόμενο ποσοστό περιστατικών καρκίνου 

υπολογίζεται για τις ΗΠΑ στο 3,1% για τον καρκίνο του θυρεοειδούς για το 2018. 

Επίσης ο καρκίνος του θυρεοειδούς είναι ο πέμπτος πιο κοινός καρκίνος στις γυναίκες 
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[42], και στην Ιταλία είναι ο δεύτερος πιο συχνός καρκίνος στις γυναίκες κάτω των 45 

ετών [43]. Μόνο σε λίγες χώρες (Νορβηγία, Σουηδία) ο καρκίνος του θυρεοειδούς έχει 

μειωθεί [41]. 

Οι εξηγήσεις για την παγκόσμια αύξηση του καρκίνου του θυρεοειδούς είναι 

αμφιλεγόμενες. Κάποιοι ειδικοί πιστεύουν ότι τα αυξημένα περιστατικά νέων καρκίνων 

οφείλονται στη διαγνωστική ευαισθησία [44, 45]. Άλλοι αναγνωρίζουν την αύξηση και 

την αποδίδουν σε αλλαγές στον τρόπο ζωής αλλά και σε περιβαλλοντικές μεταβολές 

[46]. 

Όπως προκύπτει από την πρόσφατη επισκόπηση που πραγματοποιήθηκε στο πλαίσιο 

της παρούσας διδακτορικής διατριβής στους παράγοντες κινδύνου για τον καρκίνο του 

θυρεοειδούς συγκαταλέγονται παράγοντες όπως η έκθεση σε ιονίζουσα ακτινοβολία, η 

πρόσληψη και ανεπάρκεια ιωδίου, η ΤSH, η παρουσία οζιδίων, η παχυσαρκία αλλά και 

η έκθεση σε περιβαλλοντικούς παράγοντες. 

Η έκθεση σε ιονίζουσα ακτινοβολία είναι ένας παράγοντας κινδύνου για τον καρκίνο του 

θυρεοειδούς. Ο θυρεοειδής μπορεί να ακτινοβοληθεί περισσότερο από τους άλλους 

ιστούς εξ αιτίας της θέσης του στο σώμα και της ικανότητάς του να συσσωρεύει ιώδιο. 

H ανεπάρκεια ιωδίου μπορεί να προκαλέσει αύξηση της επαγόμενης από το θυρεοειδή 

ορμόνης (TSH), ένα μείζον αναπτυξιακό παράγοντα για θυρεοειδικά θυλακοειδή 

κύτταρα. Παρότι μια αιτιολογική σχέση μεταξύ της πρόσληψης ιωδίου και της 

μετάλλαξης ΒRAF δεν έχει αποδειχθεί, η παγκόσμια αύξηση της πρόσληψης ιωδίου και 

της παράλληλης αύξησης της επικράτησης BRAF- θετικών PTCs [47] είναι σε συμφωνία 

με ένα πιθανό ρόλο της αύξησης της πρόσληψης ιωδίου και των αυξημένων 

περιστατικών PTCs. 

Ο βασικός ρόλος του TSH στην πρόοδο του καρκίνου του θυρεοειδούς υποδηλώνεται 

από τη μειωμένη συχνότητα υποτροπής και τη βελτιωμένη επιβίωση στους ασθενείς με 

καρκίνο του θυρεοειδούς που τους χορηγείται το TSH-κατασταλτικό L-T4. Δεν υπάρχει 

κάποια ένδειξη ότι τα επίπεδα TSH του ορού έχουν αυξηθεί στον πληθυσμό τις 

τελευταίες δεκαετίες. Ωστόσο, η συχνότητα της χρόνιας αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας 

hashimoto της πιο κοινής αιτίας  για πρωτοπαθή υποθυρεοειδισμό στις περιοχές που 

έχουν υιοθετήσει το δυτικό τρόπο ζωής, έχει αυξηθεί τις τελευταίες δύο δεκαετίες 

παράλληλα με την αυξημένη πρόσληψη ιωδίου [47]. Η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα μπορεί 

να επηρεάσει τον κίνδυνο καρκίνου όχι μόνο αυξάνοντας τα επίπεδα TSH αλλά επίσης 
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επειδή  η αυτοάνοση διαδικασία καθαυτή, μέσω της παραγωγής προφλεγμονωδών 

κυτοκινών και οξειδωτικού στρες [48], μπορεί να ενισχύσει την ογκογένεση του 

θυρεοειδούς. 

Το εάν ο επιπολασμός του καρκίνου του θυρεοειδούς είναι διαφορετικός στους 

θυρεοειδείς αδένες με ένα μόνο οζίδιο (SN) έναντι της πολυοζώδους βρογχοκήλης 

(MNG) παραμένει αβέβαιος. Ο επιπολασμός της κακοήθειας στο SN εκτιμάται σε 5% 

[49]. Όπως υποδεικνύεται στις πρόσφατες οδηγίες για τη διαχείριση των οζιδίων του 

θυρεοειδούς, οι ασθενείς με πολλαπλά οζίδια του θυρεοειδούς έχουν τον ίδιο κίνδυνο 

κακοήθειας με αυτούς με μοναχικά οζίδια [50]. 

Μια ισχυρή συσχέτιση μεταξύ της παχυσαρκίας και του κινδύνου καρκίνου και της 

θνησιμότητας έχει αποδειχθεί για πολλές κακοήθειες [51]. Μια συγκεντρωτική ανάλυση 

πέντε προοπτικών μελετών έδειξε ότι και ο κίνδυνος καρκίνου του θυρεοειδούς είναι 

μεγαλύτερος σε παχύσαρκους ασθενείς [51]. 

Δεδομένου ότι η παχυσαρκία είναι ένα πολυπαραγοντικό σύνδρομο, η συμβολή στην 

καρκινογένεση κάθε χαρακτηριστικού παχυσαρκίας (τύπος λιπώδους ισορροπίας, 

μεταβολική διαταραχή, αντίσταση στην ινσουλίνη κλπ.) είναι ασαφής. Μια πρόσφατη 

μελέτη υποστηρίζει την πιθανότητα η αντίσταση στην ινσουλίνη και η υπερινσουλιναιμία 

(τυπικό χαρακτηριστικότης παχυσαρκίας) και όχι η μεταβολική διαταραχή  να αποτελεί 

παράγοντα κινδύνου για τον καρκίνο του θυρεοειδούς [51]. 

Οι επιδράσεις της διατροφής, του τρόπου ζωής και της ρύπανσης στην έναρξη του 

καρκίνου του θυρεοειδούς δεν έχουν μελετηθεί ποτέ προσεκτικά. Τα αποδεικτικά 

στοιχεία μιας πιθανής επίδρασης των θρεπτικών/τροφίμων ή των περιβαλλοντικών 

ρύπων στον καρκίνο του θυρεοειδούς είναι αδύναμα και δεν επιβεβαιώνονται. Οι 

μελέτες που αποσκοπούν στον εντοπισμό παραγόντων κινδύνου για τον καρκίνο που 

ανήκουν στη διατροφή και τον τρόπο ζωής έδωσαν αμφιλεγόμενα αποτελέσματα [50], 

επειδή τα τρόφιμα και τα ποτά έχουν μεγάλο αριθμό διαφορετικών συστατικών (πολλά 

μη μετρημένα ή εξαιρετικά μεταβλητά) και επίσης επειδή η διατροφική πρόσληψη και ο 

τρόπος ζωής μπορεί να αλλάξουν σημαντικά με την πάροδο του χρόνου. Τις τελευταίες 

δεκαετίες, ο πληθυσμός έχει εκτεθεί περισσότερο σε περιβαλλοντικούς ρύπους όπως ο 

αμίαντος, το βενζόλιο, η φορμαλδεΰδη, τα παρασιτοκτόνα, η δισφαινόλη Α (BPA), τα 

πολυχλωριωμένα διφαινύλια (PCB) και οι πολυαλογονωμένοι αρωματικοί 

υδρογονάνθρακες (PHAH) γενοτοξικών ή μη-γονιδιοτοξικών καρκινογόνων ουσιών. 

Ιδιαίτερα οι πολυβρωμοδιφαινυλαιθέρες (PBDEs) μπορούν να προκαλέσουν μη 



55 
 

φυσιολογικό πολλαπλασιασμό των θυρεοειδικών κυττάρων, ευνοώντας την 

προκαρκινική κατάσταση [52]. Επί του παρόντος, ωστόσο, δεν έχει διαπιστωθεί 

αιτιώδης συσχέτιση μεταξύ των περιβαλλοντικών ρύπων και του καρκίνου του 

θυρεοειδούς στους ανθρώπους [52]. 

1.2.3.2 Ακτινοβολία 

Μετά την πυρηνική έκρηξη στο Τσέρνομπιλ το 1986 παρατηρήθηκε μία μεγάλη αύξηση 

του καρκίνου του θυρεοειδούς σε παιδιά στις επιμολυσμένες περιοχές. Ο θυρεοειδής 

αδένας ακτινοβολείται πιο εύκολα από τους άλλους ιστούς λόγω της ιδιότητας του να 

απορροφά ιώδιο και της θέσης του στο σώμα. Χαρακτηριστικά ο θυρεοειδής αδένας 

είναι πιο ακτινοευαίσθητος σε νεαρή ηλικία. Μετά από οξεία έκθεση πριν από τα 20 

χρόνια, ο κίνδυνος για καρκίνο του θυρεοειδούς παραμένει για περισσότερα από 50 

χρόνια [53].  

Η ιονίζουσα ακτινοβολία προκαλεί τη διάσπαση των ελίκων DNA και σωματικές 

μεταλλάξεις οι οποίες αποτελούν παράγοντα κινδύνου για τον καρκίνο γενικότερα. Η 

ακτινοβόληση των θυρεοειδών αδένων μπορεί να είναι και προερχόμενη από ιατρικές 

εφαρμογές, θεραπευτικές ή διαγνωστικές όπως είναι τα X-rays, τα CT scans, καθώς 

επίσης από 131I θεραπεία.  Τα τελευταία 25 χρόνια η ακτινοβόληση κατά μέσο όρο στο 

άτομο έχει διπλασιαστεί στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής. Υπάρχει έρευνα που έχει 

υποδείξει ότι τα X-rays για οδοντικούς σκοπούς, συγκεκριμένα  πολλαπλές εκθέσεις 

σχετίζονται με αυξημένο καρκίνο του θυρεοειδούς σε ασθενείς [53]. 

Σε μοριακό επίπεδο τα στοιχεία είναι πιο επεξηγηματικά. Τα PTCs που προκαλούνται 

από ακτινοβόληση είναι μοναδικά στο μοριακό τους προφίλ έχοντας RET-PTC 

χρωμοσωμικές αναδιατάξεις ενώ οι μεταλλάξεις σε BRAF ή RAS, που είναι συνήθεις σε 

σποραδικά PTCs, σπάνια εμφανίζονται. Μοριακές μελέτες σε διαφορετικούς 

πληθυσμούς έχουν υποδείξει ότι υπάρχει μία μείωση των επαγώμενων από 

ακτινοβόληση PTCs και μία αύξηση στα σποραδικά PTCs. 

Ενώ η έκθεση σε ακτινοβολία είτε από το περιβάλλον όπως είναι οι πυρηνικές διαρροές 

είτε λόγω των ιατρικών εφαρμογών έχουν συνεισφέρει σημαντικά στην εξάπλωση του 

καρκίνου του θυρεοειδούς, εν τούτοις δεν είναι ικανοί να εξηγήσουν τη ραγδαία αύξηση 

των περιστατικών παγκοσμίως. Επιπλέον είναι πιθανόν η αύξηση των περιστατικών 

καρκίνου από ακτινοβολία να προκύπτει από την ευαισθησία των οργανισμών, τα 

επίπεδα πρόσληψης ιωδίου και άλλους συγχυτικούς παράγοντες [53]. 
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2 Βαρέα μέταλλα και ενδοκρινικοί διαταράκτες 

Από τη στιγμή της σύλληψης και καθ’όλη τη διάρκεια της ζωής του, ο άνθρωπος βιώνει 

ένα ευρύ φάσμα φυσικών, χημικών και βιολογικών εκθέσεων [54]. Tα τελευταία χρόνια, 

ο όρος "βαρέα μέταλλα" χρησιμοποιείται για να περιγράψει τα μέταλλα και τα 

ημιμέταλλα που είναι δυνητικά τοξικά για τον άνθρωπο και το περιβάλλον [55]. Ο 

ορισμός αυτός περιλαμβάνει ένα μεγάλο τμήμα του περιοδικού πίνακα. Η τοξικότητα 

των βαρέων μετάλλων βασίζεται σε μία ποικιλία παραγόντων. Η συμπτωματολογία 

ποικίλλει ανάλογα με το μέταλλο ή το συνδυασμό μετάλλων που εξετάζεται, την ολική 

απορροφούμενη δόση και τη χρονική διάρκεια της έκθεσης. Εξαρτάται επίσης από τα 

χαρακτηριστικά του ατόμου όπως η ηλικία, το φύλο και ο γονότυπος. Η ηλικία μπορεί να 

επηρεάσει την τοξικότητα καθώς για παράδειγμα κατά την παιδική ηλικία η αναλογική 

πρόσληψη μολύβδου είναι υψηλότερη σε σύγκριση με την πρόσληψη σε μεγαλύτερη 

ηλικία ενώ και η πλαστικότητα του εγκεφάλου των παιδιών καθιστούν επιβλαβείς και τις 

μικρές εκθέσεις για την αναπτυξιακή διαδικασία. Η οδός της έκθεσης είναι επιπλέον 

σημαντική. Ο υδράργυρος είναι σχετικά αδρανής στη γαστρεντερική οδό και επίσης 

απορροφάται ελαφρώς κατά την επαφή του με το δέρμα. Η εισπνοή ωστόσο του 

υδραργύρου έχει καταστροφικά αποτελέσματα [56]. Συνεπώς είναι επίμονη και 

σημαντική πρόκληση η κατανόηση της επίδρασης των περιβαλλοντικών παραγόντων 

στην ανθρώπινη υγεία.  

Παρότι οι βιοδείκτες ήδη παίζουν ένα σημαντικό ρόλο στο χαρακτηρισμό της δόσης και 

της επίδρασης, η πλήρης δυναμική τους παραμένει ανεξερεύνητη. Οι τεχνολογίες 

μοριακού προφίλ (-omics) έχουν υποδειχθεί ως σημαντικοί οδοί στην ανακάλυψη 

καινοτόμων βιοδεικτών για την εκτίμηση της έκθεσης του ανθρώπου [57]. Έχει προταθεί 

ότι συνδυάζοντας ένα ευρύ φάσμα δεδομένων μοριακού προφίλ, 

συμπεριλαμβανομένων των molecular adducts, μετάλλων και άλλων εξωγενών ειδών, 

μας παρέχεται η δυνατότητα να περιγράψουμε το μοριακό αποτύπωμα του συνόλου της 

περιβαλλοντικής εκθέσης στη διάρκεια της ζωής ενός ατόμου, το 'exposome' [58]. 

Εκπομπές βαρέων μετάλλων στο περιβάλλον συμβαίνουν μέσω πολλών μονοπατιών 

όπως του αέρα (π.χ. κατά την καύση και την εξόρυξη), των επιφανειακών υδάτων και 

του χώματος (και ως εκ τούτου σε υπόγεια ύδατα και τις καλλιέργειες). Οι εκπομπές 

στην ατμόσφαιρα αποτελούν το σημαντικότερο παράγοντα για την ανθρώπινη υγεία 

τόσο λόγω της ευρείας διασποράς όσο και του κινδύνου που ενέχουν για τον άνθρωπο 

κατά την έκθεσή του σε αυτές. Οι άνθρωποι μπορούν να εκτεθούν σε δυνητικά 
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επιβλαβείς χημικούς, φυσικούς και βιολογικούς παράγοντες στον αέρα, το φαγητό και το 

χώμα. Ωστόσο η έκθεση δε θεωρείται αυθύπαρκτη λόγω της παρουσίας του επιβλαβούς 

παράγοντα στο περιβάλλον. Η λέξη κλειδί είναι η επαφή. Θα πρέπει δηλαδή να υπάρξει 

επαφή μεταξύ του παράγοντα και των εξωτερικών σημείων του ανθρώπινου σώματος, 

όπως οι αεραγωγοί, το δέρμα και το στόμα [59]. 

Οι ανθρωπογενείς εκπομπές στην ατμόσφαιρα για μεγάλες περιόδους (δεκάδες ή 

εκατοντάδες χρόνια) οδήγησαν σε μία μακροχρόνια συσσώρευση αποθεμάτων βαρέων 

μετάλλων και αύξησαν τη συγκέντρωσή τους στην κορυφαία στιβάδα του χώματος και 

στο νερό. Συνεπώς οι επαναιωρήσεις των μετάλλων από τις επιφάνειες των χερσαίων 

και των υδάτινων μέσων μπορούν να συμβάλλουν στη μόλυνση των ΕΜΕP (European 

Monitoring and Evaluation Programme) περιοχών [60].  

Μέταλλα μπορεί να βρεθούν σε διατροφικά συμπληρώματα όπως διαιτητικά αλλά και 

συμπληρώματα για σεξουαλική τόνωση [61] ή να διαχέονται στα φαγητά και τα ποτά 

από τα μεταλλικά δοχεία [61, 62]. Πιο πρόσφατα παρκισονικό σύνδρομο μεταξύ 

Λετονών χρηστών μεθκαθινόνης ενδοφλεβίως, συνδέθηκε με την τοξικότητα του 

μαγγανίου [63]. Η εργασία σε βιομηχανικές περιοχές που χρησιμοποιούν αυτά τα 

μέταλλα και τα κλάσματά τους, ή κοντά σε αυτές αυξάνει την πιθανότητα έκθεσης σε 

βαρέα μέταλλα [64, 65]. 

2.1.1 Αρσενικό 

Το αρσενικό δεν έχει γεύση, οσμή και χρώμα. Το γεγονός αυτό καθιστά την ανίχνευσή 

του δύσκολη και την έκθεση των ανθρώπων σε αυτό πιθανή. Υπολογίζεται ότι 

περισσότεροι από 150 εκατομμύρια άνθρωποι παγκοσμίως εκτίθενται σε Αs που 

προκύπτει από την κατανάλωση νερού επιμολυσμένου με υψηλές συγκεντρώσεις του 

στοιχείου. Σημαντικό ρόλο στην έκθεση σε Αs επίσης παίζει η γενικότερη διατροφή 

καθώς καλλιέργειες σε επιμολυσμένο με As χώμα και ποτισμένες με αντίστοιχα 

μολυσμένο νερό προσλαμβάνουν διαμέσου των ριζών το μεταλλοειδές και το 

συσσωρεύουν στη βρώσιμη περιοχή τους. Καθένας επηρεάζεται διαφορετικά από την 

ίδια ποσότητα αρσενικού και αυτό εξαρτάται από την ηλικία, τα γενετικά χαρακτηριστικά, 

το είδος της έκθεσης (δηλαδή χρόνια ή πρόσκαιρη) και την ύπαρξη ή μη 

συννοσηρότητας [66]. 

Αυτό το στοιχείο μεταφέρεται στον άνθρωπο μέσω της τροφικής αλυσίδας. Το γεγονός 

επίσης ότι τα τοξικά βαρέα μέταλλα όπως και το αρσενικό έχουν την ιδιότητα να 
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παραμένουν στο περιβάλλον για μεγάλο χρονικό διάστημα, τα καθιστά αξιοσημείωτους 

επιβλαβείς παράγοντες. Ένας συνήθης τρόπος με τον οποίο το Αs διοχετεύεται στον 

ανθρώπινο οργανισμό είναι όταν επιμολυσμένο υπόγειο νερό χρησιμοποιείται για το 

πότισμα των λαχανικών και των καλλιεργειών. Το αρσενικό εισάγεται στο χώμα είτε 

φυσικά είτε ως αποτέλεσμα ανθρώπινης δραστηριότητας με τη χρήση φυτοφαρμάκων 

και ζιζανιοκτόνων καθώς και επιμολυσμένου με το μεταλλοειδές νερού για το πότισμα 

για μεγάλο χρονικό διάστημα. Συχνά, ανθρώπινη δραστηριότητα όπως οι εξορύξεις και 

οι μεταλλουργικές διαδικασίες επηρεάζουν την περιεκτικότητα του γεωργικού εδάφους. 

Οι επιμολύνσεις δεν περιορίζονται τοπικά αλλά μπορεί να επεκταθούν σε μεγάλες 

αποστάσεις εναέρια υπό την επίδραση των ανέμων, και στο έδαφος λόγω των 

καταιγίδων και της ροής νερού που δημιουργείται. Έχει επίσης παρατηρηθεί τάση 

μείωσης της συγκέντρωσης Αs στα εδώδιμα τμήματα των φυτών αντίστοιχη με την 

απόσταση από τις μεταλλουργικές βιομηχανίες  υποδεικνύοντας  την εναέρια μεταφορά 

ως κύρια αιτία έντονης συσσώρευσης Αs σε διαφορετικά λαχανικά. Παράλληλα δεν 

πρέπει να υποτιμάται η συμβολή των βαρέων μετάλλων του αέρα που εκπέμπονται 

από τα οχήματα και τις βιομηχανικές δραστηριότητες και μπορούν να αποθηκευτούν 

στα τρόφιμα κατά την παραγωγή, μεταφορά και πώλησή τους αποτελώντας κίνδυνο για 

την δημόσια υγεία. Από την άλλη πλευρά έχει παρατηρηθεί ότι η Αs συγκέντρωση ήταν 

πολύ μεγαλύτερη σε λαχανικά που έχουν αναπτυχθεί σε ανοιχτές καλλιέργειες 

συγκρινόμενα με αυτά του θερμοκηπίου, πιθανώς λόγω της έκθεσης των πρώτων σε 

εναέρια αποθέματα και ανθρώπινες παρεμβάσεις του κοντινού περιβάλλοντος [66]. 

Μελέτες τέλος υπέδειξαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των παραγόντων 

βιοσυσσώρευσης (BCF): 

Ομάδα λαχανικών με υψηλότερο ΒCF όπως είναι το κρεμμύδι, τα ραδίκια, το αγγούρι, 

το κινέζικο λάχανο και το λάχανο. 

Ομάδα λαχανικών με χαμηλότερο ΒCF όπως είναι τα φασόλια, το σπανάκι, οι ντομάτες, 

οι μελιτζάνες και το σέλινο [66]. 

Επιπτώσεις στην Υγεία 

Χαμηλά Επίπεδα Αρσενικού: 

MI: υπάρχουν ενδείξεις ότι ακόμα και χαμηλά επίπεδα αρσενικού (2–25 µg/L) στο νερό 

προς πόση συνδέονται με περιστατικά εμφράγματος του μυοκαρδίου ΜΙ. Μελέτη σε 

53,856 συμμετέχοντες στη Δανία έδειξε ότι 2707 είχαν διαγνωστεί με περιστατικά ΜΙ 
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(2180 μη θανατηφόρα and 527 θανατηφόρα), με μέσο χρόνο follow-up 14.8 χρόνια, 

δίνοντας ένα ποσοστό περιστατικών της τάξεως των 340 στα 100,000 person years at 

risk (Copenhagen: 347, Aarhus: 326) [67]. 

Iσχαιμική καρδιακή πάθηση: μελέτες έχουν υποδείξει σχέση μεταξύ χαμηλών 

συγκεντρώσεων αρσενικού και ισχαιμικής καρδιακής πάθησης [68]. Συγκεκριμένα έχουν 

καταγραφεί ενδείξεις συσχέτισης για ολόκληρη την καρδιαγγειακή ομάδα (>20 μg/L: HR 

= 1.54 στους άντρες και HR = 1.20 στις γυναίκες), με σημαντικότερο κίνδυνο για τους 

άντρες για ισχαιμική καρδιακή πάθηση (>20 μg/L: HR = 1.70) και στις γυναίκες για 

εγκεφαλικό αγγειακό επεισόδιο (>20 μg/L: HR = 1.28).  

Σακχαρώδης Διαβήτης: Ένας μεγάλος αριθμός ερευνών έχουν καταλήξει ότι χαμηλά 

επίπεδα αρσενικού επίσης σχετίζονται με το διαβήτη. Στις ΗΠΑ το αρσενικό επίσης 

σχετίζεται με υψηλότερα επίπεδα γλυκόζης και υψηλότερη ανοχή στην ινσουλίνη σε 

ανθρώπους χωρίς διαβήτη. Μελέτες όπως οι προηγούμενες επιδεικνύουν μία συσχέτιση 

μεταξύ αρσενικού και διαβήτη σε επίπεδα < 150 μg/L. Βρέθηκε μία σχέση μεταξύ DM 

κινδύνου και μακροχρόνιας έκθεσης σε χαμηλά επίπεδα ανόργανου αρσενικού σε 

πόσιμο νερό. Συγκεκριμένα για κάθε 15 μg/L αύξηση στη συγκέντρωση αρσενικού στο 

νερό προς πόση, ο κίνδυνος για DM αυξάνεται κατα 27 τοις εκατό με το συνυπολογισμό 

φυσικά της εθνικότητας, και παράγοντων όπως ο δείκτης μάζας σώματος και η φυσική 

δραστηριότητα [69].  

Καρκίνος της Ουροδόχου Κύστης και των Νεφρών: πληθυσμοί που έχουν εκτεθεί σε As 

συγκεντρώσεις τόσο χαμηλές όσο 10 μg / L σε πόσιμο νερό, (η οποία αντιστοιχεί στην 

παρούσα κατευθυντήρια γραμμή του WHO), μπορεί να έχουν διπλάσιο κίνδυνο 

ανάπτυξης καρκίνου της ουροδόχου κύστης, ή τουλάχιστον, αυξημένο κατά περίπου 

40% σε σύγκριση με τους μη εκτεθειμένους πληθυσμούς που περιλαμβάνονται στις 

μετα-αναλύσεις [70]. 

Δερματικές Αλλοιώσεις: στον πληθυσμό του Μπαγκλαντές, ο κίνδυνος για δερματικές 

βλάβες παρουσιάζεται σε συγκέντρωση αρσενικού ίση με 10 μg/L [71]. 

Οξεία Έκθεση και Υψηλά Επίπεδα Αρσενικού: 

Υψηλά επίπεδα αρσενικού μπορούν να προκαλέσουν θανατηφόρα οξεία λοίμωξη και 

είναι ευρέως γνωστό ότι κατάποση υψηλών επιπέδων αρσενικού μέσω του πόσιμου 

νερού μπορούν να προκαλέσουν διάφορους τύπους καρκίνου (IARC, 2012) [72].  



60 
 

Καρκίνος του Πνεύμονα: παρατηρείται σαφής συνεργιστική δράση μεταξύ του 

καπνίσματος και της έκθεσης σε αρσενικό που είναι προφανής στο πληθυσμιακό 

επίπεδο των ΗΠΑ. Περιοχές με υψηλότερα ποσοστά καπνίσματος και υψηλότερη 

έκθεση σε αρσενικό παρουσίασαν αυξημένα ποσοστά καρκίνου του πνεύμονα που δεν 

μπορούν να αποδοθούν σε έναν από τους δύο παράγοντες μεμονωμένα. Ωστόσο η 

πιθανή ύπαρξη παραγόντων που δεν έχουν καταγραφεί αμφισβητούν την αξιοπιστία 

των εκτιμήσεων [73].  

Καρκίνος της Ουροδόχου Κύστεως και των Νεφρών: αποτελέσματα μεταανάλυσης 

κατέγραψαν τις επιπτώσεις της έκθεσης σε αρσενικό που περιλαμβάνουν τον καρκίνο 

της ουροδόχου κύστεως και των νεφρών. Πληθυσμοί που εκτίθενται σε 150 μg/L As σε 

νερό προς πόση πιθανώς αυξάνουν την πιθανότητα θανάτου από καρκίνο της 

ουροδόχου κύστεως και των νεφρών κατά 30% συγκριτικά με εκείνους που εκτίθενται 

σε 10 μg/L [70]. 

Δερματικές αλλοιώσεις και Καρκίνος του δέρματος: υπάρχουν σαφείς ενδείξεις 

δοσοεξάρτησης του αρσενικού με δερματικές αλλοιώσεις οι οποίες παρατηρούνται σε 

επίπεδα κάτω από 100 μg / L όπως καταγράφονται σε πληθυσμούς από τη Νότια Ασία 

και την Κίνα. Τα στοιχεία για την έκθεση σε αρσενικό και τη συσχέτισή του με τον 

καρκίνο του δέρματος (ειδικότερα του καρκίνου των κερατινοκυττάρων) προτείνει 

επίσης μια παρόμοια τάση δοσοεξάρτησης σε επίπεδα ανώτερα των 50 μg/L [74]. 

Καρκίνος του ήπατος: στην πρώτη μετα-ανάλυση που εκτιμήθηκε η συμβολή του 

αρσενικού στη θνησιμότητα από καρκίνο του ήπατος βρέθηκε σημαντική συσχέτιση 

στην έκθεση με iAs και στον αυξημένο κίνδυνο θανάτου από καρκίνο του ήπατος [meta-

SMR 1.80 (1.61 to 2.02)] [74]. Έχει αναφερθεί επίσης ότι το αρσενικό μπορεί να αυξήσει 

τον κίνδυνο για καρκίνο του ήπατος μεταξύ των φορέων ηπατίτιδας Β [75]. Παρότι ο 

καρκίνος του ήπατος είναι σπάνιος μεταξύ των παιδιών και καταλαμβάνει μόνο το 1% 

των παιδικών καρκίνων [76], έχουν καταγραφεί αυξημένα περιστατικά θανάτου τόσο σε 

κορίτσια όσο και αγόρια από καρκίνο του παχέως εντέρου που συμπίπτει με την πολύ 

υψηλή έκθεση σε αρσενικό στη region II της Χιλής, και επακόλουθη μείωση στον 

κίνδυνο με το πέρας της έκθεσης. Το γεγονός αυτό προτείνει ότι το αρσενικό είναι μια 

πιθανή εξήγηση [77]. 

Καρκίνος του Μαστού: μετα-ανάλυση σε τρεις case-control μελέτες και μία οικολογική 

μελέτη έχουν υποδείξει κάποια συσχέτιση μεταξύ αρσενικού και περιστατικών καρκίνου 

του μαστού [78]. Συγκεκριμένα έκθεση σε αρσενικό πιθανώς να αυξάνει τον κίνδυνο για 
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καρκίνο του μαστού. Οι Muszyńska et al. διερεύνησαν τη σχέση μεταξύ αρσενικού και 

κινδύνου καρκίνου του μαστού με ή χωρίς το BRCA1 γονίδιο στην Πολωνία. Η έρευνα 

έδειξε ότι ο κίνδυνος για καρκίνο του μαστού ήταν πιο έντονος στις γυναίκες με το 

BRCA1 γονίδιο. 

Καρκίνος του Προστάτη: αποτελέσματα προτείνουν μία σχετιζόμενη με τη συγκέντρωση 

αλλοίωση των στρωματικών κυττάρων. Ειδικότερα αναφέρεται η εξασθένηση της 

επαγόμενης από στρωματικά κύτταρα TGFβ σηματοδότησης ύστερα από την έκθεση σε 

iAs. Τα αποτελέσματα υποδηλώνουν ότι το iAs πιθανώς να ενισχύει την εξέλιξη του 

καρκίνου του προστάτη [79]. 

Καρδιαγγειακή νοσηρότητα: επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι μακροχρόνια 

έκθεση σε υψηλές συγκεντρώσεις > 100 µg/L αρσενικού στο πόσιμο νερό σχετίζεται με 

καρδιαγγειακές παθήσεις, συμπεριλαμβανομένης της καρδιακής ισχαιμικής πάθησης 

[80]. 

Γράφημα 3: Αρσενικό και καρδιαγγειακό σύστημα 

 

ΠΗΓΗ: NATURE, 2015 [80] 
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Γνωστική Δυσλειτουργία: Το αρσενικό αποτελεί ισχυρό νευροτοξικό και προκαλεί 

ιπποκαμπο-εξαρτώμενες διαταραχές συμπεριφοράς σε μοντέλα τρωκτικών [81]. Οι 

Bellinger et al., [82] απέδειξαν ότι υψηλότερες συγκεντρώσεις αλλοιώνουν την ανάπτυξη 

στα παιδιά με αποτέλεσμα νευρολογικές διαταραχές. Οι Gong και O’Bryant, [83] βρήκαν 

συσχέτιση μεταξύ της έκθεσης σε αρσενικό και στη νόσο Alzheimer. 

Πνευμονικά Προβλήματα: η έκθεση σε αρσενικό κατά την πρώιμη ζωή μπορεί να 

θεωρηθεί πιθανός παράγοντας κινδύνου για βλάβες στην πνευμονική λειτουργία, που 

πιθανόν να καθιστά το άτομο ευπαθές σε πνευμονικές ασθένειες τόσο κατά την παιδική 

όσο και κατά την ενήλικη ζωή του. Οι συγκεντρώσεις του αρσενικού μπορούν να 

εκτιμηθούν από δείγματα ούρων [84, 85].  

Δηλητηρίαση: τα συμπτώματα από οξεία λοίμωξη με αρσενικό περιλαμβάνει εμετό, 

κοιλιακό πόνο και διάρροια. Σε σοβαρά περιστατικά μούδιασμα, μυρμήγκιασμα στα 

άκρα, μυϊκές κράμπες ή και θάνατο [86].  

Ρυθμιστικά Όρια: 

Το αρσενικό και ανόργανα συμπλέγματα αρσενικού είναι καρκινογόνα για τον άνθρωπο 

(Group 1). Η EPA έχει καθορίσει το ανόργανο αρσενικό ως καρκινογόνο για τον 

άνθρωπο από την εισπνοή και από του στόματος και το έχει κατατάξει στην Ομάδα Α. Η 

EPA έχει υπολογίσει ένα παράγοντα πρόκλησης καρκίνου από του στόματος  για το 

ανόργανο αρσενικό με βάση ανθρώπινα δεδομένα δόσης-απόκρισης. Το 

διμεθυλαρσενικό οξύ και το μεθυλαρσενικό οξύ είναι πιθανώς καρκινογόνα για τον 

άνθρωπο (Group 2B). 

Η αρσενοβηταΐνη και άλλα οργανικά κλάσματα καρκίνου δε μεταβολίζονται στον 

άνθρωπο και δεν κατηγοριοποιούνται όσον αφορά στην ογκογονικότητά τους στον 

άνθρωπο (Group 3) [87]. 

Η ομάδα CONTAM προσδιόρισε ένα εύρος τιμών κατώτερου ορίου εμπιστοσύνης της 

δόσης αναφοράς (BMDL01) μεταξύ 0,3 και 8 μg/kg σωματικού βάρους ανά ημέρα για 

τον καρκίνο του πνεύμονα, του δέρματος και της ουροδόχου κύστης, καθώς και για 

βλάβες του δέρματος. [72]. 

H EPA έθεσε τα στάνταρ για αρσενικό στο πόσιμο νερό στα 10 ppb (or 0.010 parts per 

billion) [88]. Ο FDA θέτει όρια και για τις χρωματικές προσθήκες και στην περίπτωση 

του Αs δεν πρέπει να υπερβαίνει στην αισθητική τα 3 ppm. 
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Όρια Έκθεσης στην Εργασία: TLV: 0.01mg/m³ [89]. 

Μεταβολισμός και Τοξικότητα του Αρσενικού 

Στον άνθρωπο τα τέσσερα κύρια παράγωγα μεθυλίωσης είναι το μονομεθυλαρσενικό 

οξύ (MMAV), το μονομεθυλαρσινώδες οξύ (MMAIII), το διμεθυλαρσινώδες οξύ (DMAV), 

και το διμεθυλαρσενικό οξύ (DMAIII) [90]. Περαιτέρω μεθυλίωση μπορεί να συμβάλλει 

στη δημιουργία τριμεθυλαρσενικού οξειδίου (TMAVO) και τριμεθυλαρσενίνης (TMAIII). 

Το κύριο μονοπάτι της μεθυλίωσης του αρσενικού έχει προταθεί από τους Challenger et 

al., που περιλαμβάνει την οξειδωτική μεθυλίωση των τρισθενών μορφών του αρσενικού. 

Πιο πρόσφατα, εναλλακτικά μονοπάτια που περιλαμβάνουν την απευθείας μεθυλίωση 

των αρσενικών μορφών (χωρίς οξείδωση) έχουν προταθεί, παρότι η χημική τους 

υπόσταση είναι υπό διερεύνηση [90, 91]. Η μεθυλίωση του αρσενικού καταλύεται 

κυρίως από το ένζυμο μεθυλοτρανσφεράση (As3MT) χρησιμοποιώντας S-adenosyl-L-

methionine (SAM) ως δότη μεθυλομάδων. Παρά τις διαμάχες περί του μηχανισμού της 

μεθυλίωσης του αρσενικού, υπάρχει σαφής παραδοχή ότι η διαδικασία έχει σημαντικές 

επιπτώσεις στην τοξικότητα, τη διανομή στους ιστούς και την παρακράτηση του 

μεταλλοειδούς [91]. Σύγκριση των ειδών που μεθυλιώνουν και δε μεθυλιώνουν 

αρσενικό, προτείνει ότι η μεθυλίωση του αρσενικού σε υψηλούς ρυθμούς έχει ως 

αποτέλεσμα τον καθαρισμό του σώματος από το αρσενικό [91]. 

To iAs υποβάλλεται σε ευρεία μεθυλίωση στα περισσότερα κύτταρα θηλαστικών με την 

εξαίρεση των marmoset, Tamarin και σκίουρων, των πιθήκων, των χιμπατζήδων και 

των ινδικών χοιριδίων. Ο world health organization (WHO) εκτιμά ότι περισσότεροι από 

200 εκατομμύρια άνθρωποι παγκοσμίως εκτίθενται σε μη αποδεκτά όρια ανόργανου 

αρσενικού (iAs) (στις μορφές arsenite (AsIII) και arsenate (AsV)) σε πόσιμο νερό [91]. 

Παρότι αυτά τα δεδομένα παρουσιάζουν τη μεθυλίωση του αρσενικού ως μονοπατιού 

αποτοξίνωσης, άλλα στοιχεία προτείνουν ότι η μεθυλίωση δρα ως βήμα 

βιοενεργοποίησης. Έτσι οι τρισθενείς μεθυλιωμένες μορφές του αρσενικού (MMA III και 

DMAIII) έχουν αποδειχθεί, μέσω πειραματικών μοντέλων καλλιέργειας κυττάρων, ότι 

είναι πιο ισχυρά τοξικά από το Αs III. Ενδο-ατομικές διαφοροποιήσεις μπορεί να 

επηρεάσουν τη μεθυλίωση του αρσενικού και αυτό μπορεί και να σχετίζεται με την 

ευπάθεια των γυναικών στον καρκίνο του μαστού [91, 92]. 

Αρσενικό για Θεραπεία 
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Το τριοξείδιο του αρσενικού έχει εγκριθεί για την κλινική θεραπεία της οξείας 

προμυελοκυτταρικής λευχαιμίας, και είναι σε κλινικές δοκιμές για άλλες αιματολογικές 

κακοήθειες όπως επίσης και στερεούς όγκους [93]. 

Ιατρικές Εξετάσεις για Ανίχνευση Αρσενικού 

Υπάρχουν αρκετά ευαίσθητα και εξειδικευμένα τεστ που μπορούν να μετρήσουν το 

αρσενικό στο αίμα, τα ούρα, τα μαλλιά ή τα νύχια και αυτά τα τεστ είναι συχνά ενδεικτικά 

της υπερβολικής έκθεσης σε αρσενικό σε παρελθόντες χρόνους. Αυτά τα τεστ συνήθως 

δεν πραγματοποιούνται στο γραφείο του γιατρού αλλά σε εργαστήριο. Η μέτρηση του 

αρσενικού στα ούρα είναι το πιο αξιόπιστο μέσο ανίχνευσης της έκθεσης σε αρσενικό 

της πρόσφατης περιόδου. Τα περισσότερα τεστ μετρούν την ολική ποσότητα αρσενικού 

στα ούρα. Αυτό μπορεί πολλές φορές να είναι αποπροσανατολιστικό καθώς οι μη 

επιβλαβείς μορφές αρσενικού στα ψάρια και τα οστρακοειδή μπορεί να δώσουν υψηλές 

τιμές ακόμα και αν δεν υπάρχει έκθεση σε τοξικές μορφές αρσενικού. Για αυτό το λόγο, 

τα εργαστήρια πολλές φορές χρησιμοποιούν πολύπλοκα τεστ για το διαχωρισμό του 

«αρσενικού στα ψάρια» από άλλες μορφές. Καθώς το περισσότερο αρσενικό 

απεκκρίνεται από το σώμα σε διάστημα λίγων ημερών, η ανάλυση των ούρων δεν 

μπορεί να ανιχνεύσει παρελθοντική έκθεση σε αρσενικό. Τεστ τριχών ή νυχιών 

μπορούν να δείξουν πιθανή έκθεση σε υψηλά επίπεδα τους τελευταίους 6–12 μήνες, 

αλλά αυτά τα τεστ δεν είναι πολύ χρήσιμα στην ανίχνευση χαμηλών επιπέδων έκθεσης. 

Όταν υψηλά επίπεδα αρσενικού ανιχνεύονται, μπορούμε αναμφίβολα να συμπεράνουμε 

ότι υπάρχει έκθεση αλλά αν δε γνωρίζουμε την περίοδο έκθεσης και τη διάρκεια της, 

είναι συνήθως αδύνατη η πρόβλεψη των επιβλαβών επιπτώσεων στην υγεία [94]. 

2.1.2 Υδράργυρος 

Ο υδράργυρος βρίσκεται σε διάφορες μορφές όπως στοιχειακή (ή μεταλλική), ανόργανα 

και οργανικά κλάσματα ενώ εναποτίθεται σε όλους τους τύπους των περιβαλλοντικών 

μέσων. Είναι ένα στοιχείο που βρίσκεται στη φύση και δεν μπορεί να φτιαχτεί ή να 

καταστραφεί. Ωστόσο λόγω της διαστροφής που προέρχεται από τις ανθρώπινες 

δραστηριότητες ο κύκλος του εξαρτάται τόσο από ανθρωπογενείς όσο και από φυσικές 

διαδικασίες. Περίπου 7,500 τόνοι υδραργύρου εκπέμπονται κάθε χρόνο στην 

ατμόσφαιρα. Η έκθεση του ανθρώπου σε υδράργυρο μπορεί να πραγματοποιηθεί από 

μία ποικιλία μονοπατιών που περιλαμβάνουν την κατανάλωση τροφίμων (δηλ., ψάρι), 

τοπικές και οικιακές χρήσεις, οδοντικά αμαγάλματα και εμβόλια που περιέχουν 

υδράργυρο [95]. Η ανθρώπινη δραστηριότητα είναι η κύρια αιτία απελευθέρωσης 
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υδραργύρου, συγκεκριμένα η καύση άνθρακα από τους σταθμούς παραγωγής 

ηλεκτρικής ενέργειας, η καύση άνθρακα για τη θέρμανση και το μαγείρεμα στο σπίτι, οι 

βιομηχανικές διεργασίες, αποτεφρωτήρες αποβλήτων, και εξορυκτικές δραστηριότητες 

για χρυσό και άλλα μέταλλα. Ο υδράργυρος επίσης υπάρχει στη φύση και βρίσκεται 

στον αέρα, το νερό και το χώμα. Απελευθερώνεται στο περιβάλλον από διάφορες 

φυσικές πηγές όπως ηφαιστειακή δραστηριότητα, την αποσάθρωση των πετρωμάτων, 

τα γεωλογικά κοιτάσματα υδραργύρου, και την εξαέρωση από τον ωκεανό [95]. Η 

εμφάνιση των κατακλυσμικών ηφαιστείων μέσω των οποίων τεράστιες ποσότητες 

πτητικού υδραργύρου εγχέονται στη στρατόσφαιρα έχει μεγάλες δυνατότητες να αλλάξει 

τον παγκόσμιο και περιφερειακό του κύκλο [95]. Όλων των ειδών τα φυσικά μέσα 

(πέτρες, ιζήματα, νερό και χώμα) εμπεριέχουν μικρές αλλά ποικίλες ποσότητες 

υδραργύρου, ενώ οι επιστήμονες έχουν επίσης ανακαλύψει μεταλλικά και ιαματικά 

λουτρά που είναι φυσικά εμπλουτισμένα σε υδράργυρο [96]. 

Οι αρνητικές επιπτώσεις του υδραργύρου είναι το αποτέλεσμα της εξειδικευμένης 

συσσώρευσης του υδραργύρου στο σώμα, του μεγέθους της έκθεσης (ποιότητα, 

συχνότητα και διάρκεια) και της ηλικίας του εκτιθέμενου [97]. Σε υγρά περιβάλλοντα, ο 

ανόργανος υδράργυρος μετατρέπεται μικροβιολογικά σε λιπόφιλη οργανική ένωση 

(μεθυλυδράργυρο) που τον καθιστά πιο επιρρεπή σε βιομεγένθυση στις τροφικές 

αλυσίδες. Ακολούθως, οι πληθυσμοί με παραδοσιακά υψηλή διατροφική πρόσληψη 

θαλασσινών εκτίθενται σε υψηλή πρόσληψη του υδραργύρου μέσω της τροφής [97]. 

Μία σημαντική οδός στην έκθεση είναι η επαφή στην εργασία. Τα επαγγέλματα που 

έχουν πολύ ισχυρό δυναμικό έκθεσης περιλαμβάνουν την κατασκευή των ηλεκτρικών 

συσκευών ή αυτοκινητιστικών τμημάτων, χημική επεξεργασία των φυτών, την 

επεξεργασία μετάλλου, τα κατασκευαστικά και δομικά υλικά (ηλεκτρικοί διακόπτες και 

θερμόμετρα), και τις ιατρικές ειδικότητες (γιατροί, οδοντίατροι και άλλες υπηρεσίες 

υγείας) [97].  

Ο υδράργυρος έχει επίσης αποδειχθεί αιτιολογικός παράγοντας για διάφορες ασθένειες 

(δηλ., νευρολογικές, νεφρολογικές, ανοσολογικές, καρδιακές, κινητικές, 

αναπαραγωγικές, ακόμα και γενετικά προβλήματα) [98]. Η έκθεση σε υψηλά επίπεδα 

Ηg έχει καταγραφεί ότι βλάπτει τον εγκέφαλο, την καρδιά, τους νεφρούς, τους 

πνεύμονες και το ανοσοποιητικό σύστημα όπως υποδεικνύεται από έναν αριθμό από 

συμπτώματα (δηλ., τρεμούλιασμα, συναισθηματικές διαταραχές, αϋπνία, αδυναμία, 

μυική ατροφία, συσπάσεις, πονοκεφάλους, διαταραχές στις αισθήσεις, αλλαγές στις 
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νευρικές αποκρίσεις, και ανεπαρκείς επιδόσεις στις δοκιμασίες γνωστικών λειτουργιών) 

[98]. 

Οδοί Έκθεσης 

Υδράργυρος στον Αέρα:  

Η ατμοσφαιρική συγκέντρωση του υδραργύρου συνήθως κυμαίνεται από 1.3 σε 1.7 ng 

m-3 στο βόρειο ημισφαίριο και από 1.1 σε 1.3 ng m-3 στο νότιο ημισφαίριο. Έχει 

υπολογιστεί ότι οι ετήσιες εκπομπές υδραργύρου παγκοσμίως (στην ατμόσφαιρα) 

κυμαίνονται από 6500 σε 8200 mg yr-1 [99]. 

Hg στο Νερό: 

Υπάρχουν διάφοροι τρόποι που ο υδράργυρος μεταφέρεται στα υδατικά συστήματα. Η 

βροχή και το χιόνι μπορούν να μεταφέρουν υδράργυρο από τον αέρα στην επιφάνεια 

του νερού όπως λίμνες, ποτάμια, και ωκεανούς. Ο υδράργυρος μπορεί να διοχετευτεί 

υπόγεια από βιομηχανικά απόβλητα. Φυτοφάρμακα με κύριο συστατικό τον υδράργυρο 

σε αγρονομικές εκτάσεις μπορούν επίσης να μεταφέρουν Hg σε κοντινά επιφανειακά 

ύδατα ή σε υπόγεια αποθέματα νερού μέσω των στρωμάτων του χώματος. Τα βακτήρια 

σε λίμνες, ρυάκια, και ωκεάνια ιζήματα μετατρέπουν μετά τον Ηg από στοιχειακό σε 

οργανική μορφή όπως το μεθυλάργυρο [99]. 

Hg στο Χώμα και τα Φυτά: 

Η σχέση μεταξύ της ποσότητας του υδραργύρου που υπάρχει στο χώμα και της 

πρόσληψης από τα φυτά δεν είναι γραμμική καθώς επηρεάζεται από τις συνδυασμένες 

επιδράσεις των διαφόρων μεταβλητών (δηλ., την ικανότητα ανταλλαγής κατιόντων, τo 

pH του χώματος, τον αερισμό του εδάφους και τα είδη των φυτών). Επιπρόσθετα η 

συγκέντρωσή του στο σώμα του φυτού ελέγχεται από μεταβλητές όπως το είδος και η 

ποικιλία [99]. 

Hg στα Ψάρια: 

Ίχνη υδραργύρου έχουν βρεθεί σε μία μεγάλη ποικιλία φαγητών συμπεριλαμβανομένων 

των γαλακτοκομικών προϊόντων, κρεάτων, πουλερικών, αυγών, ζυμαρικών, φρούτων 

και λαχανικών. Ωστόσο, τα επίπεδα του υδραργύρου σε αυτά τα φαγητά είναι χαμηλά 

συγκριτικά με τα επίπεδα που έχουν καταμετρηθεί στα ψάρια. Γενικά η συνεισφορά των 

κοινών τροφίμων είναι γενικά όχι τόσο σημαντική όσο στα ψάρια. Πιο κοινή οδός 



67 
 

ανθρώπινης έκθεσης σε μεθυλυδράργυρο στην πραγματικότητα αποτελεί η 

κατανάλωση συγκεκριμένων τύπων ψαριών. Ο μεθυλυδράργυρος που παράγεται από 

αναερόβιους οργανισμούς, κυρίως βακτήρια που διαμένουν σε βαθείς, οξυγονο-

ανεπαρκείς, βενθικές περιοχές έχει ταυτοποιηθεί ως σημαντική απειλή για την  

ανθρώπινη υγεία. Τα ψάρια συσσωρεύουν το μεθυλυδράργυρο στους μυικούς ιστούς 

τους, κυρίως καταναλώνοντας οργανισμούς που εμπεριέχουν μεθυλυδράργυρο. 

Συνεπώς, τα ψάρια που είναι μεγάλοι θηρευτές είναι δυνατόν να περιέχουν και 100,000 

φορές περισσότερο μεθυλυδράργυρο από το περιβάλλον υδάτινο μέσο και η 

κατανάλωσή τους από τον άνθρωπο να προκαλέσει νευρολογικά προβλήματα και 

τερατογενέσεις [99]. 

Επιπτώσεις στην Υγεία 

Η τοξικότητα του υδραργύρου για τον άνθρωπο ποικίλλει και εξαρτάται από την χημική 

του μορφή, τη δοσολογία, και τη συχνότητα της έκθεσης. Λόγω της απορρόφησης του 

υδραργύρου μέσω των τροφίμων καθώς και από την περιβαλλοντική έκθεση, οι 

άνθρωποι έρχονται σε επαφή με την ύπουλη και εξουθενωτική φύση της δηλητηρίασης 

από υδράργυρο. 

Χαμηλά Επίπεδα Ηg 

Πολλές μελέτες για νευρολογικές διαταραχές έχουν υποδείξει στοιχεία ότι το αμάγαλμα 

μπορεί να παίξει ένα πολύ σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη κατάθλιψης, σχιζοφρένειας, 

διπολικής διαταραχής, και μνημονικών προβλημάτων [99]. Μακροχρόνια έκθεση σε 

χαμηλές δόσεις υδραργύρου έχει αποδειχθεί ότι προκαλούν σοβαρές καταστάσεις όπως 

νευρολογικά προβλήματα, διαταραχές στον ύπνο, απώλεια ακοής και προβλήματα 

διάθεσης [99]. Νευρολογικές επιπτώσεις έχουν καταγραφεί σε πολύ χαμηλά επίπεδα 

έκθεσης (ουρικός ανόργανος Hg<4 μg/l) που είναι συχνά στα άτομα με σφραγίσματα 

αμαγάλματος [99]. 

Οι νευρολογικές διαταραχές είναι στα πιο κοινά προβλήματα που μπορούν να 

προκληθούν από υδράργυρο, οι οποίες περιλαμβάνουν συμπτώματα αλλά δεν 

περιορίζονται σε αυτά, όπως απώλεια μνήμης, αθυμία, κατάθλιψη, θυμό και έντονα 

ξεσπάσματα θυμού/οργής/βίας, αυτο-περιθωριοποίησης, αυτοκτονικές σκέψεις και 

έλλειψη δύναμης για επίλυση της αγχώδους διάθεσης ή εμμονής και καταναγκασμού 

[99]. 
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O υδράργυρος έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί απώλεια μνήμης με την απενεργοποίηση 

ενζύμων απαραίτητων για την παραγωγή ενέργειας των εγκεφαλικών κυττάρων και τη 

σωστή συναρμολόγηση της πρωτεΐνης τουμπουλίνης σε μικροσωληνίσκους. Ο 

υδράργυρος έχει καταγραφεί ως νευροτοξικός, καθώς μπρορεί να επηρεάσει τους 

ανθρώπους με ποικίλους τρόπους: να σκοτώσει ή να βλάψει τα εγκεφαλικά και νευρικά 

κύτταρα, να δημιουργήσει υψηλά επίπεδα δραστικών μορφών οξυγόνου (ROS) και 

οξειδωτικό stress, και να σκοτώσει ή να αναστείλει την παραγωγή τουμπουλίνης στα 

εγκεφαλικά κύτταρα [99]. 

Ύστερα από μελέτη που διεξήχθη στο US CDC βρέθηκε στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ συγκεκριμένων νευρολογικών (αναπτυξιακών) διαταραχών όπως 

διαταραχή ελλειματικής προσοχής (ADD) και αυτισμού με έκθεση σε υδράργυρο από 

εμβόλιο που περιέχει thimerosal. Τέτοιου είδους μελέτες ωστόσο έχουν ευρέως 

απαξιωθεί. Σύμφωνα με επιδημιολογική μελέτη, τα οδοντικά αμαγάλματα έχουν βρεθεί 

να σχετίζονται με επιληψία, ημικρανίες, πνευματικές διαταραχές, διαταραχές του 

νευρικού συστήματος, προβλήματα του θυρεοειδούς, καρκίνο και μολυσματικές 

ασθένειες . Η υπεροξείδωση λιπιδίου που επάγεται από τον υδράργυρο έχει βρεθεί ότι 

είναι ένας σημαντικός παράγοντας στην νευροτοξικότητα μαζί με μειωμένα επίπεδα 

υπεροξείδωσης γλουταθειόνης και υπεροξειδίου δισμουτάσης (SOD). Σύμφωνα με 

προγεννητική έκθεση δοκιμής σε ατμούς υδραργύρου στους εγκεφάλους νεογέννητων 

ποντικών, μειώσεις στους αυξηντικούς παράγοντες των νευρικών κυττάρων 

παρατηρήθηκαν σε επίπεδα 4 μόνο ppb [100]. Ωστόσο, αυτό είναι ένα επίπεδο συχνό 

σε πληθυσμούς με αρκετά σφραγίσματα από αμάγαλμα ή άλλες εκθέσεις. Ο 

υδράργυρος μπορεί επίσης να προκαλέσει κατάθλιψη και διαταραχές στη διάθεση 

επάγοντας μειωμένα επίπεδα νευροδιαβιβαστών όπως ντοπαμίνης, σεροτονίνης, 

νορεπινεφρίνης και ακετυλοχοληστερινάσης. Σε τέτοιες περιπτώσεις, το στοιχείο αυτό 

έχει βρεθεί ότι συσσωρεύεται και επηρεάζει τη λειτουργία του μεταιχμίου του εγκεφάλου. 

Οι Nylander et al. βρήκαν ότι οι υποφύσεις σε μία ομάδα οδοντιάτρων είχε 800 φορές 

υψηλότερα επίπεδα υδραργύρου από τα control. Αυτό ίσως εξηγεί τα υψηλά επίπεδα 

συγκεκριμένων ασθενειών (συναισθηματικά προβλήματα, κατάθλιψη, αυτοκτονικά 

συναισθήματα κ.τ.λ) μεταξύ οδοντιάτρων. Υψηλά επίπεδα μεθυλυδραργύρου στην 

κυκλοφορία του αίματος σε αγέννητα μωρά και μικρά παιδιά είναι πιθανώς επιβλαβή για 

την ανάπτυξη του νευρικού τους συστήματος, αφαιρώντας την ικανότητα των παιδιών 

να σκεφτούν και να μάθουν ως ένα βαθμό. Αντίστοιχα, διάσπαση προσοχής και λεκτική 

μνήμη έχει βρεθεί σε ενηλίκους [99].  
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Νεφρικές Επιδράσεις του Υδραργύρου 

Στους ανθρώπους και σε άλλα θηλαστικά, οι νεφροί είναι οι πρωταρχικοί τόποι 

εγκατάστασης των ιόντων υδραργύρου ύστερα από έκθεση σε στοιχειακή ή ανόργανη 

μορφή υδραργύρου [99]. 

Μέσα στο νεφρό, ο ορθός του εγγύς σωληναρίου είναι το πιο ευάλωτο τμήμα του 

νεφρώνα στις τοξικές επιδράσεις του υδραργύρου. Οι βασικοί στόχοι του στοιχείου 

αυτού στο νεφρό είναι το εγγύς σωληνάριο και συγκεκριμένα το ευθύ τμήμα του εγγύς 

σωληναρίου που ονομάζεται recta pars ή S3 τμήμα [86, 99]. 

Νεφρικές επιπτώσεις στους ανθρώπους έχουν παρατηρηθεί ύστερα από οξεία 

στοματική έκθεση σε ανόργανο υδράργυρο. Η απορρόφησή και συσσώρευσή του in 

vivo από τους νεφρούς μπορεί να εξελιχθεί ραγδαία. Ποσότητα της τάξεως του 50% 

από χαμηλή δόση ανόργανου (0.5 μmol kg-1) έχει αποκαλυφθεί στους νεφρούς 

αρουραίων σε διάστημα μερικών ωρών από την έκθεση. Μακροχρόνια (δηλ., 

μεγαλύτερη των 4 εβδομάδων) χορήγηση δια στόματος σουλφιδίου του υδραργύρου σε 

ποντίκια αύξησε το νεφρικό υδραργυρικό φορτίο, ενώ παράλληλα μείωσε τα επίπεδα 

της κυκλοφορίας της Τ4 θυροξίνης [64, 99]. 

Καρδιαγγειακές Επιπτώσεις 

Μελέτες έχουν δείξει ότι η έκθεση σε τοξικά επίπεδα Hg οδηγεί σε αυξημένη εμφάνιση 

ταχυκαρδίας, πόνους στο στήθος και υψηλή αρτηριακή πίεση. Οι πρώτες εκτεταμένες 

ενδείξεις για τις καρδιαγγειακές επιδράσεις του υδραργύρου παρατηρήθηκαν σε άτομα 

που έχουν διαγνωστεί με ακροδυνία, κυρίως σε παιδιά που εκτίθενται σε διάφορες 

ενώσεις του υδραργύρου. Η αιτία της ασθένειας θεωρείται ότι είναι το κλάσμα 

χλωριούχου υδραργύρου που ονομάζεται Calomel, το οποίο χρησιμοποιείται ως σκόνη 

οδοντοφυΐας ή για την καταπολέμηση εξανθημάτων που δημιουργούνται από την πάνα. 

Επίσης είναι γνωστό ότι η έκθεση στο στοιχείο επηρεάζει την καρδιακή λειτουργία μέσω 

της διαταραχής των ορμονών των ενδοκρινών αδένων. Σε πειραματικά μοντέλα ζώων, 

η έκθεση σε υδράργυρο αύξησε τη δύναμη της σύσπασης του καρδιακού μυός 

προκαλώντας υψηλή πίεση παρεμποδίζοντας το πέρασμα των ιόντων καλίου στα 

καρδιακά μυικά κύτταρα [99]. Το στοιχείο αυτό επίσης εμποδίζει το ένζυμο που 

βρίσκεται στην κυτταρική μεμβράνη και επάγει την ενεργή μεταφορά του ασβεστίου 

μέσα και έξω από τα μυικά κύτταρα με την προσάρτηση του στη θειολική περιοχή του 

ενζύμου. 
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Έχει καταγραφεί ότι η έκθεση σε υδράργυρο με συχνή κατανάλωση ψαριού έχει μια 

ισχυρή θετική συσχέτιση με αυξημένη αρτηριακή πίεση. Άλλες μελέτες έχουν δείξει 

συσχέτιση μεταξύ έκθεσης σε υδράργυρο και αυξημένης υπέρτασης, εμφράγματος του 

μυοκαρδίου, στεφανιαίας νόσου και αθηροσκλήρωσης [99]. Η έκθεση σε υδράργυρο 

μπορεί να συνδέεται με την πρόοδο της αθηροσκλήρωσης και αυξημένο κίνδυνο 

ανάπτυξης καρδιαγγειακών ασθενειών. Ένας άλλος μηχανισμός με τον οποίο το 

στοιχείο αυτό επάγει τις τοξικές επιπτώσεις στο καρδιαγγειακό σύστημα είναι μέσω τη 

απενεργοποίησης της “paraoxonase” ενός ενζύμου που επιβραδύνει την οξείδωση της 

λιποπρωτεΐνης (LDL) [99]. 

Η συσχέτιση μεταξύ της έκθεσης σε υδράργυρο και του κινδύνου ανάπτυξης 

καρδιαγγειακών και νευρολογικών νοσημάτων είναι συνεπώς προφανής. Ο βαθμός της 

σοβαρότητας της έκθεσης σε υδράργυρο είναι συγκρίσιμος με τους παραδοσιακούς 

καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου όπως η υπερτασικός διαβήτης ή η 

υπερχοληστεριναιμία [99]. 

Επιπτώσεις στο Αναπαραγωγικό Σύστημα 

Διάφορες αναφορές τονίζουν το γεγονός ότι ο υδράργυρος μπορεί να επιδράσει έντονα 

στο αναπαραγωγικό σύστημα τόσο σε άντρες όσο και σε γυναίκες. Οι τοξικές 

επιπτώσεις από την έκθεση μπορεί να είναι γενετικές ανωμαλίες, διάσπαση προσοχής, 

ανικανότητα και σημαντική μείωση της κινητικότητας και του αριθμού των 

σπερματοζωαρίων που τελικώς οδηγεί σε στειρότητα. Έκθεση σε οργανικές μορφές 

υδραργύρου έχει αποδειχθεί ότι προκαλούν χαμηλό αριθμό σπερματοζωαρίων, μείωση 

στη λίμπιντο και ανικανότητα σε μερικές περιπτώσεις. Οι Hatef et al., κατέγραψαν 

δυσμενείς επιπτώσεις από την έκθεση σε υδράργυρο στην κινητικότητα του σπέρματος 

[99]. 

Αυξημένος επίσης ρυθμός αυτόματων αποβολών σε γυναίκες παρατηρήθηκαν επίσης 

όταν οι σύντροφοί τους είχαν εκτεθεί σε ατμούς υδραργύρου στο χώρο εργασίας. 

Χρόνια έκθεση μπορεί να βλάψει σοβαρά τη γονιμότητα, την κύηση, και την ανάπτυξη 

των νεογέννητων [99]. Ιστορικό αναπαραγωγικού και δείγματα τριχών ελήφθησαν από 

45 γυναίκες οδοντιάτρους και 31 οδοντιατρικές νοσοκόμες για την εκτίμηση της έκθεσης 

σε υδράργυρο. Αντιστοίχως, μία θετική συσχέτιση βρέθηκε μεταξύ αυξημένων επιπέδων 

μεθυλδραργύρου και περιστατικών δυσπλασίας και αποβολών. Είναι ακόμα πιθανό η 

έκθεση στο στοιχείο να είναι αιτία διαταραχών του εμμηνορροϊκού κύκλου. Κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης, ο υδράργυρος από τους ιστούς της μητέρας περνά 
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απευθείας μέσω του πλακούντα στο υπερβολικά ευάλωτο αναπτυσσόμενο έμβρυο. Ο 

ανόργανος υδράργυρος απελευθερώνεται επίσης από το μητρικό γάλα στο θηλάζον 

βρέφος. Την τελευταία δεκαετία, τα περιστατικά αυτισμού έχουν δεκαπλασιαστεί, και 

αυτά της διάσπασης προσοχής έχουν αυξηθεί ραγδαία επίσης. Η αιτία αυτών των 

αυξήσεων σε βρέφη είναι σήμερα θέμα τεράστιας διαμάχης και ασκήσεων προσφυγής. 

Μία θεωρία είναι ότι προκύπτει από πρότερη και υψηλή χρήση εμβολίων που 

εμπεριέχουν το συντηρητικό από υδράργυρο «thimerosol». Μία ακόμα θεωρία είναι ότι 

προέρχεται από έκθεση μέσω του αίματος της μητέρας (μεθυλυδράργυρος) και το 

μητρικό γάλα (ανόργανος υδράργυρος) [99]. 

Γενετικές- επιγενετικές επιπτώσεις, διάγνωση και θεραπεία 

Έκθεση στο στοιχείο μπορεί να προκαλέσει επιγενετικά σήματα όπως είναι η μεθυλίωση 

του DNA. Έχει επιπλέον προταθεί ότι η έκθεση σε Hg μπορεί να σχετίζεται με την 

υπομεθυλίωση του DNA σε εγκεφαλικούς ιστούς θηλαστικού (πολικής αρκούδας). Οι 

επιπτώσεις του έχουν διερευνηθεί ως προς τη μεθυλίωση DNA σε εμβρυικά βλαστικά 

κύτταρα μυών. Οι συγγραφείς αυτοί βρήκαν υπερμεθυλίωση του Rnd2 γονιδίου με 

αγωγή Hg σε εμβρυονικά βλαστικά κύτταρα ποντικών ύστερα από 48 και 96 ώρες 

έκθεσης. Σε μία μελέτη ζώων, οι Onishchenko et al. συνέδεσαν επίσης MeHg-

σχετιζόμενη επιγενετική καταστολή του εγκεφαλικά-προερχόμενου νευροτροφικού 

επιγενετικού παράγοντα (BDNF) με καταθλιπτικού τύπου συμπτώματα σε νεαρά 

αρσενικά ποντίκια. Σε μελέτη 58 γυναικών, η υπερμεθυλίωση του GSTM1 ενισχυτή στο 

ολικό αίμα βρέθηκε σε εκείνα με υψηλές τιμές Hg στο αίμα σε επίπεδα ανώτερα των 2.9 

mg L-1 .Σε μελέτη που καλύπτει συνολικά 131 οδοντιάτρους, ο Goodrich ανέφερε ότι η 

έκθεση σε μεθυλυδράργυρο (από κατανάλωση ψαριού) και ανόργανου υδραργύρου 

(από οδοντικά αμαγάλματα) μπορεί να σχετίζεται με αλλοιωμένη μεθυλίωση του DNA, 

και με γονίδια που συμμετέχουν σε επιγενετικές διαδικασίες (DNMT1). Οι μετρήσεις των 

Hg επιπέδων σε δείγματα από ανθρώπους (μαλλιά, ούρα, αίμα και όργανα) είναι 

χρήσιμες για διαγνωστικές εκτιμήσεις των εκθέσεων σε υδράργυρο σε διαφορετικές 

στιγμές ή επίπεδα δόσης (οξεία, χρόνια, ή χαμηλή δόση). Είναι γνωστό ότι η 

απεκκριτική ημιζωή του Hg διαφέρει μεταξύ διαφορετικών τύπων δείγματος από το 

σώμα. Για παράδειγμα, τα επίπεδα υδραργύρου στο αίμα και τα ούρα αν και σχετίζονται 

ιδιαίτερα μεταξύ τους, έχει βρεθεί ότι αντανακλούν την επίδραση της πρόσφατης 

έκθεσης παρά το ολικό φορτίο του σώματος. Πιο συγκεκριμένα, η ημιζωή του Hg στο 

αίμα έχει εκτιμηθεί στο εύρος τριών με πέντε ημερών. Ωστόσο υπάρχουν αρκετές 

μεταβλητές για τέτοιες εκτιμήσεις καθώς δεν μπορεί να καταμετρηθεί πλήρως η 
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πιθανότητα της απέκκρισης ή της εναπόθεσης (σε στερεά όργανα) του υδραργύρου 

κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδο. Αντιθέτως, οι ημιζωές του Hg σε συγκεκριμένα 

όργανα όπως ο εγκέφαλος έχουν βρεθεί να είναι πολύ μεγαλύτερες από αυτές του 

αίματος και των ούρων [99].  

Ρυθμιστικά Όρια 

Τα σύμπλοκα μεθυλυδραργύρου είναι πιθανώς καρκινογόνα για τον άνθρωπο (Group 

2B). Ο μεταλλικός υδράργυρος και τα ανόργανα σύμπλοκα υδραργύρου δεν 

κατηγοριοποιούνται ως προς την καρκινογονικότητά τους στον άνθρωπο (Group 3) 

[101]. Παρότι ο υδράργυρος δεν έχει καταταχθεί ως ένα από τα έξι είδη ατμοσφαιρικών 

ρύπων, η EPA ακόμα κατηγοριοποιεί τον υδράργυρο ως επιβλαβή μολυσματικό 

παράγοντα του αέρα. Τα όρια όπως τα έχει ρυθμίσει η ΕPA είναι 2 ppb στο πόσιμο νερό 

[102]. Το όριο που έχει θέσει ο FDA για την ποσότητα του υδραργύρου στην αισθητική 

είναι το 1 ppm [103]. 

Παρά την προσπάθεια ενημέρωσης του κοινού για τους κινδύνους του στοιχειακού 

υδραργύρου, διαρροές συνεχίζουν να συμβαίνουν σε σπίτια, σχολεία, υπηρεσίες 

υγειονομικής περίθαλψης και άλλες μονάδες θέτοντας σε κίνδυνο τη δημόσια υγεία και 

δημιουργώντας την ανάγκη για δαπανηρούς καθαρισμούς [104]. Ο υδράργυρος είναι το 

πιο αποτελεσματικά απορροφούμενο από τους πνεύμονες στοιχείο και η έκθεση σε 

υψηλά επίπεδα ατμών υδραργύρου ύστερα από διαρροή μπορεί να προκαλέσει βήχα, 

πονόλαιμο, δύσπνοια, ναυτία, εμετό, διάρροια, πονοκεφάλους και διαταραχές στην 

όραση. Τα παιδιά και τα έμβρυα είναι τα πιο ευπαθή στις αρνητικές επιπτώσεις της 

έκθεσης στους ατμούς υδραργύρου. Λόγω της παράλληλης ανάπτυξης των οργανικών 

τους συστημάτων, τα παιδιά παρουσιάζουν αυξημένους αναπνευστικούς ρυθμούς και 

είναι πιο κοντά στο έδαφος όπου οι ατμοί υδραργύρου είναι σε μεγαλύτερη 

συγκέντρωση. Για την προστασία της υγείας του κοινού μετά από μια διαρροή 

υδραργύρου, είναι σημαντικό οι τοπικές, πολιτειακές και ομοσπονδιακές υπηρεσίες να 

επικοινωνούν για να συντονίσουν αποτελεσματικά ώστε να εξασφαλιστεί μια γρήγορη 

απόκριση, και να ελαχιστοποιηθεί η εξάπλωση της μόλυνσης. Ο καθαρισμός από τον 

στοιχειακό υδράργυρο αποτελεί πρόκληση επειδή είναι συμπυκνωμένο και σπάει σε 

μικροσκοπικά σφαιρίδια όταν χύνεται. Ο υδράργυρος επίσης προσκολλάται σε 

επιφάνειες όπως παπούτσια τα οποία μπορεί να επιβοηθήσουν την εξάπλωση της 

μόλυνσης επιβαρύνοντας επιπλέον τη συλλογή και απομάκρυνσή του. Ο οργανισμός 

Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR) έχει προτείνει 
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συνιστώμενα επίπεδα δράσης ατμών υδραργύρου για διαφορετικές ρυθμίσεις. Για τις 

οικιακές ρυθμίσεις, η ATSDR δράση ατμών είναι 1μg/m3 , ωστόσο συγκεντρώσεις 1-3 

μg/m3 θεωρούνται αποδεκτές για σχολεία λόγω της μειωμένης χρονικά έκθεσης [104] 

Εργαστηριακές Εξετάσεις για ανίχνευση Υδραργύρου 

Η διάγνωση της οξείας τοξικότητας του υδραργύρου είναι μερικώς κλινική και βασίζεται 

σε συμπτώματα αναπνευστικής δυσφορίας. Η εργαστηριακή εκτίμηση της οξείας 

δηλητηρίασης από υδράργυρο περιλαμβάνει ολικό αίμα και διαφορικό, εξετάσεις 

ηλεκτρολυτών ορού, γλυκόζης, ήπατος και νεφρικής λειτουργίας και ανάλυση ούρων.  

Οι ακτινογραφίες στο στήθος και οι σειριακές μετρήσεις ABG συνιστώνται για σοβαρές 

εκθέσεις κατά την εισπνοή. 

Τα επίπεδα υδραργύρου στο αίμα και τα ούρα είναι χρήσιμα στην ανίχνευση έκθεσης 

αλλά δεν υπάρχει καθορισμένη συσχέτιση μεταξύ του υδραργύρου στο αίμα και του 

υδραργύρου στα ούρα και του βαθμού τοξικότητας του υδραργύρου. Επίπεδα 

υδραργύρου στο αίμα επιβεβαιώνουν την εγγύτητα της χρονικής έκθεσης, επειδή ο 

χρόνος ημιζωής για την εξάλειψη του υδραργύρου του αίματος είναι 3 μέρες. Τα 

επίπεδα υδραργύρου στα ούρα αναδεικνύουν το ολικό φορτίο του σώματος σε 

υδράργυρο καθώς ο υδράργυρος απεκκρίνεται από το σώμα σε διάστημα 3 ημερών. Ο 

χρόνος ημιζωής για τον υδράργυρο μέχρι την εξάλειψή του είναι 60 με 90 ημέρες. Τα 

επίπεδα υδραργύρου στα ούρα είναι γενικά χαμηλότερα από 10 µg/L. Τα επίπεδα 

υδραργύρου στο αίμα είναι γενικά χαμηλότερα από 40 µ/L και δεν πρέπει να 

υπερβαίνουν τα 50 µ/L. Μακροχρόνια έκθεση σε υδράργυρο μπορεί να υπολογιστεί από 

τα επίπεδά του στις τρίχες.  

Εάν υπάρχει υποψία ύπαρξης μεγάλου όγκου κατάποσης (περισσότερο από τα 

περιεχόμενα θερμόμετρου), θα πρέπει να πραγματοποιηθούν ακτινογραφίες στην 

κοιλακή χώρα για την ανίχνευση του στο γαστρεντερικό σωλήνα. Έχουν χρησιμοποιηθεί 

νευροψυχιατρικές δοκιμές, μελέτες αγωγιμότητας νεύρων και δοκιμασίες ούρων για Ν-

ακετυλ-Β-ϋ-γλυκοζαμινιδάση και β2-μικροσφαιρίνη για την αξιολόγηση της χρόνιας 

τοξικότητας στο νευρικό σύστημα και στη νεφρική λειτουργία [105]. 

2.1.3 Χαλκός 

Η περιεκτικότητα Cu σε τρόφιμα ποικίλλει ανάλογα με τις τοπικές συνθήκες. Η 

συγκέντρωση Cu στο χώμα, η εξάπλωσή του με τα λιπάσματα, η χρήση των Cu 

ενώσεων ως βακτηριοκτόνα ή μυκητοκτόνα σε πολλές καλλιέργειες και οι εκπομπές Cu 
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από την τήξη και τη χύτευση από βιομηχανίες μπορεί να επηρεάσουν τη Cu 

περιεκτικότητα στα δημητριακά, τα φρούτα και λαχανικά και σε μικρότερο επίπεδο σε 

κρέας και ζωικά προϊόντα. Επιπλέον, η συγκέντρωση Cu σε πόσιμο νερό μπορεί να 

εξαρτάται από τα υπόγεια συστήματα ύδρευσης και τα οικιακά υδραυλικά συστήματα. 

Το μαλακό όξινο νερό προκαλεί διάβρωση στους σωλήνες και αυξάνει τη συγκέντρωση 

σε Cu στο νερό βρύσης. Για παραδειγμα, το νερό της βρύσης σε κατοικίες ποικίλλει σε 

μεγάλο βαθμό ως προς τη συγκέντρωση Cu με 0.02–3.5 mg/L στο Βερολίνο και 0.1–5 

mg/L στα Ούψαλα και το Mάλμο. Όλες μαζί αυτές οι αποκλίσεις αντιπροσωπεύουν 

σημαντικά εμπόδια στην εκτίμηση της Cu πρόσληψης τόσο σε ατομικό όσο και σε 

πληθυσμιακό επίπεδο, και η ένδειξη περιεκτικότητας Cu στις βάσεις δεδομένων των 

τροφίμων πρέπει να ελέγχονται με προσοχή. Ωστόσο, παρά τις παραλλαγές, ομάδες 

τροφίμων όπως τα εντόσθια και τα καρύδια και σε μικρότερο βαθμό τα δημητριακά και 

τα φρούτα μπορούν να θεωρηθούν καλές πηγές Cu ενώ το γάλα και τα γαλακτοκομικά 

προϊόντα περιέχουν μικρές ποσότητες [106]. 

Σε κάποιους πληθυσμούς και συγκεκριμένα στις γηραιότερες ομάδες ή στους κατοίκους 

περιοχών με χαμηλό υπόβαθρο Cu η τυπική πρόσληψη είναι χαμηλότερη από τις 

οδηγίες της WHO. Υπάρχουν μετρήσεις που προτείνουν αναμφίβολα ότι η πρόσληψη 

είναι χαμηλότερη από τις προδιαγραφές που έχει θέσει η WHO. Ακόμα μεγαλύτερη 

αβεβαιότητα υπάρχει στην εκτίμηση της έκθεσης από τοπικούς παράγοντες, δηλ., όταν 

τα τρόφιμα ευθέως επηρεάζονται από απελευθέρωση χαλκού από βιομηχανίες. 

Διαθέσιμα στοιχεία υποδηλώνουν αποτελεσματική ομοιόσταση των φυτών στη ρύθμιση 

της πρόσληψης χαλκού και επομένως στη μεταφορά στην τροφική αλυσίδα του 

ανθρώπου. Η πρόσληψη από φρούτα και λαχανικά φαίνεται να είναι σχετικά 

απευαισθητοποιημένη στο χαλκό του εδάφους σε αντίστοιχες συγκεντρώσεις (24–34 

mg/kg dw). Η έκθεση από πόσιμο νερό είναι δύσκολο να εκτιμηθεί [106]. 

Εκτίμηση της χρόνιας έκθεσης εξαρτάται επίσης απο τη φύση της πρόσληψης. Η τυπική 

πρόσληψη για «χαμηλές» και «τυπικές» κατηγορίες έκθεσης κυμαίνεται σε επίπεδα 

χαμηλότερα από 0.01–0.13 mg/μέρα και αντιπροσωπεύουν μία οριακή συμβολή στη 

συνολική πρόσληψη χαλκού. Τα διαθέσιμα δεδομένα προτείνουν ότι τέτοια έκθεση 

πραγματοποιείται σε μεμονωμένα γεωγραφικά υποσύνολα του ευρωπαϊκού πληθυσμού 

[106].  

Χαλκός και Υγεία 



75 
 

Υπάρχουν μερικές αναφορές για την περίσσεια ή την ανεπάρκεια Cu στο γενικό 

πληθυσμό  με την εξαίρεση για πρώην παχύσαρκους ασθενείς ύστερα από γαστρικό 

bypass, στην οποία η Cu ανεπάρκεια έχει καταγραφεί στο 8 με 18.8 % των 

περιπτώσεων. Ωστόσο, έχουν ταυτοποιηθεί διάφορες μελέτες που καταγράφουν τη 

συσχέτιση μεταξύ Χαλκού που έχει προσληφθεί από την τροφή και σε προβλήματα 

υγείας. 

Καρδιαγγειακός Κίνδυνος 

Υψηλός Cu ορού έχει καταγραφεί ως ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για 

καρδιαγγειακές ασθένειες τόσο σε case control όσο και σε ευρείς μελέτες πληθυσμού. Ο 

μηχανισμός που εξηγεί αυτή τη σχέση είναι κατά κύριο λόγο ασαφής. Έχει προταθεί ένα 

συνεργιστικό αποτέλεσμα μεταξύ της προ-οξειδωσης του Cu και χαμηλού επιπέδου 

σεληνίου που οδηγεί στην αθηρογένεση μέσω της ευαισθησίας του ανοσοποιητικού 

συστήματος απέναντι στις ελεύθερες ρίζες. 

Σε μία μελέτη, σε 1,054 άτομα ηλικίας 65 χρόνων και άνω (μέση ηλικία 76.6 ± 7.4 

χρόνια, 49% γυναίκες), η πρόσληψη Cu μέσω της διατροφής δεν αποδείχτηκε 

προγνωστικό καρδιαγγειακής θνησιμότητας σε εύρος 14 χρόνων [106].  

Λιποπρωτεΐνες 

Σε μια μελέτη case-control με υψηλό κίνδυνο προκατάληψης από τους Bo et al. που 

διεξήχθη σε 1197 υγιή άτομα (χωρίς χρήση συνταγογραφημένων φαρμάκων και χωρίς 

διαβήτη, καρδιαγγειακές παθήσεις ή δυσλιπιδαιμία) και των δύο φύλων, παρατηρήθηκε 

αρνητική σχέση μεταξύ διαιτητικού ή ολικού Cu και ολικής και LDL-χοληστερόλης, 

υποδηλώνοντας ότι υψηλή πρόσληψη και επίπεδα Cu σχετίζεται με ένα καλύτερο 

μεταβολικό προφίλ. Μια δεύτερη μελέτη διασταύρωσης με 189 συμμετέχοντες (χωρίς 

διαβήτη, καρδιαγγειακή νόσο ή υπέρταση) έδειξε ότι ο ορός του Cu συσχετίστηκε θετικά 

με χοληστερόλη HDL [106]. 

Σε μελέτη RCT από τους Davis et al., ολική και LDL χοληστερόλη δε διέφερε μεταξύ των 

χαμηλών (0.59 mg Cu/μέρα) και επαρκών Cu (2.59 mg Cu/μέρα) περιόδων (6 

εβδομάδες το καθένα). Στην RCT των Medeiros et al., συμπλήρωμα 2 mg Cu/μέρα για 

έξι εβδομάδες προκάλεσε μία αύξηση στη συνολική  LDL χοληστερόλη στον ορό στις 4 

εβδομάδες ενώ η VLDL χοληστερόλη μειώθηκε (σε σύγκριση με την ομάδα placebo). Το 

ποσοστό της χοληστερόλης ως LDL αυξήθηκε και στις έξι εβδομάδες της χορήγησης 
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συμπληρωμάτων συγκρινόμενο με την αρχική τιμή, ενώ το ποσοστό ως VLDL μειώθηκε 

συγκρινόμενο με την αρχική τιμή στο γκρουπ που χορηγήθηκαν συμπληρώματα [106].  

Συνεπώς, περιορισμένα αποτελέσματα από μελέτες προτείνουν ότι το διαιτητικό Cu 

σχετίζεται με καλύτερο λιποπρωτεϊνικό προφίλ. Αυτή η παρατήρηση δεν υποστηρίζεται 

πλήρως από τις RCTs, αλλά η μικρή διάρκεια αυτών των μελετών μπορεί να αποκλείει 

την εμφάνιση αυτού του αποτελέσματος [106]. 

Καρδιακή Αρρυθμία 

Περιορισμένα στοιχεία από RCTs επίσης προτείνουν ότι οριακή πρόσληψη Cu μπορεί 

να οδηγήσει σε καρδιακή αρρυθμία. Σε ένα δοκιμαστικό, μία σημαντική αύξηση στον 

αριθμό των πρόωρων κοιλιακών συστολών (VPDs) παρατηρήθηκε σε τρεις γυναίκες 

από 13 ύστερα από 3 με 12 εβδομάδες με χαμηλό Cu στη δίαιτά τους (0.57 mg/μέρα για 

105 μέρες). 

Σε άλλη μελέτη, τρεις γυναίκες από 12 σε χαμηλή Cu δίαιτα (1 mg/μέρα κατά τη διάρκεια 

90-ημερών ελεγχόμενης περιόδου) παρουσίασαν μη φυσιολογικές καταγραφές στο 

ηλεκτροκαρδιογράφημα (κοιλιακή εκτακτοσυστολή) που απαιτούσαν Cu συμπλήρωμα 

πριν το τέλος της μελέτης. Ωστόσο, καθώς δύο από αυτές τις γυναίκες συνέχιζαν να 

παρουσιάζουν εκτακτοσυστολές μετά το συμπλήρωμα Cu, δεν υπάρχει ένα ασφαλές 

συμπέρασμα που να συνδέει το διαιτητικό Cu και την καρδιακή αρρυθμία [106]. 

Νοητική Δυσλειτουργία 

Έχει επιπλέον διατυπωθεί η υπόθεση ότι η πρόσληψη Cu μπορεί να συνδέεται με 

γνωσιολογικά προβλήματα. Οι Lam et al. βρήκαν μία αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της 

συγκέντρωσης Cu στον ορό και τη νοητική επίδοση σε μία μεγάλη μελέτη μεγαλυτέρων 

υγειών γυναικών. Μακροχρόνιες και βραχυπρόθεσμες βαθμολογίες ανάκλησης ήταν 

σημαντικά χαμηλότερες στις γυναίκες με Cu ορού πάνω από 2.15 mg/L από ότι σε 

γυναίκες με Cu ορού χαμηλότερο από 0.9 mg/L. Αυτή η σχέση δεν είχε παρατηρηθεί 

στους άντρες. Πιο πρόσφατα, οι Salustri et al. κατέγραψαν ότι οι βαθμολογίες ΜΜSE 

(τεστ που χρησιμοποιούνται σε ιατρικές περιπτώσεις για καταστάσεις άνοιας) 

σχετίζονταν με επίπεδα ελεύθερου Cu στον ορό σε υγιείς γυναίκες. Επίσης 

αποκάλυψαν μία αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ του ελεύθερου Cu και μίας εξαρτώμενης 

από την προσοχή νευροψυχολογικής δοκιμασίας (τεστ), το digit span (δοκιμασία 

λεκτικής και χωρικής βραχυπρόθεσμης μνήμης, προσοχής). Αυτές οι παρατηρήσεις 

έχουν οδηγήσει κάποιους συγγραφείς να προτείνουν ότι η Cu συσσώρευση, που 
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προέρχεται από το πόσιμο νερό προωθεί την πνευματική δυσλειτουργία. Ωστόσο, αυτή 

η υπόθεση έχει αμφισβητηθεί από τον Klevay, που προτείνει ότι ο Cu ορoύ μπορεί να 

αυξηθεί ακόμα και όταν το συνολικό Cu του σώματος μειωθεί, και αμφισβητεί τη 

συσχέτιση του ελεύθερου Cu ορού ως βιοδείκτη της Cu έκθεσης. Αυτή η διαμάχη 

επισημαίνει την ανάγκη για μελέτες που αξιολογούν την ευθεία συσχέτιση μεταξύ της 

πρόσληψης Cu και της γνωστικής λειτουργίας.  

Μία κλινική μελέτη 3718 ανδρών και γυναικών από τους Morris et al. κατέγραψε μία 

πιθανή επιδεινωτική επίδραση των συμπληρωμάτων που περιέχουν Cu στη νοητική 

λειτουργία ατόμων που καταναλώνουν μεγάλη ποσότητα κορεσμένων και trans 

λιπαρών οξέων, αλλά όχι στα άτομα με διατροφή χαμηλή σε κορεσμένα και trans 

λιπαρά. Μεταξύ αυτών των ατόμων, μία μέση πρόσληψη Cu 2.75 mg/μέρα είχε ως 

αποτέλεσμα πνευματικής παρακμής σχεδόν 50% υψηλότερης από εκείνη των ατόμων 

που η μέση Cu πρόσληψη ήταν 0.88 mg/μέρα. Ωστόσο, καθώς παράγοντες άλλοι από 

την πρόσληψη Cu περιλαμβάνονται, αυτή η κλινική μελέτη δεν επιτρέπει να εξαχθούν 

σαφή συμπεράσματα όσον αφορά στην επίδραση του Cu στη νοητική ύφεση [106].  

Καρκίνος 

Δύο μελέτες εξέτασαν τη σύνδεση μεταξύ της πρόσληψης Cu και του καρκίνου του 

πνεύμονα και το λέμφωμα. Μία μεγάλη μελέτη (482,875 άτομα), Mahabir et al. δεν 

έδειξε καμία συσχέτιση μεταξύ συνολικής πρόσληψης Cu και κινδύνου καρκίνου του 

πνεύμονα. Στην Ιοwa Women’s Health Study, οι Thompson et al. δεν αναγνώρισαν 

οποιαδήποτε σύνδεση μεταξύ του ολικού και του διαιτητικού Cu και του κινδύνου Non-

Hodgkin’s λεμφώματος, διάχυτου λεμφώματος μεγάλων B- λεμφοκυττάρων ή 

θυλακοειδούς λεμφώματος σε κλινική μελέτη 35,159 γυναικών. Για άλλους τύπους 

καρκίνου δεν υπάρχουν κλινικές μελέτες που να έχουν εκτιμήσει την πρόσληψη Cu. Σε 

μία τρίτη κλινική μελέτη σε 1,054 άτομα ηλικίας 65 ετών και άνω (μέση ηλικία 76.6 ± 7.4 

χρόνων, 49% γυναίκες), η διαιτητική Cu πρόσληψη δεν ήταν προγνωστική της 

θνησιμότητας από καρκίνο σε διάστημα 14 χρόνων. 

Η συσχέτιση μεταξύ Cu πρόσληψης και καρκίνου του μαστού δεν έχει αποδειχθεί από 

μελέτες case-control. Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε δε βρέθηκε κάποια συσχέτιση 

σε 522 γυναίκες (261 περιστατικά και 261 controls) ηλικίας 25 και 65 χρόνων. Σε άλλη 

μελέτη, προ-εμμηνοπαυσιακές γυναίκες με καρκίνο του μαστού (n = 23) είχαν σημαντικά 

υψηλότερο επίπεδο Cu στο πλάσμα από τις προ-εμμηνοπαυσιακές control (n = 48). 

Ωστόσο, τα επίπεδα Cu πρόσληψης ήταν παρόμοια σε όλα τα γκρουπ [106].  
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Αρθρίτιδα 

Μελέτη που διεξήχθη σε 29,368 γυναίκες (μέση ηλικία 61.4 χρόνια) δεν έδειξε κάποια 

συσχέτιση μεταξύ ολικής (δίαιτας και συμπληρωμάτων) διαιτητικής πρόσληψης Cu και 

κινδύνου ρευματοειδούς αρθρίτιδας. Υπήρχε μία ελαφριά αλλά σημαντικά επιδεινωτική 

συσχέτιση μεταξύ της χρήσης Cu συμπληρωμάτων και του κινδύνου ρευματοειδούς 

αρθρίτιδας, η οποία δεν επέμεινε ύστερα από περαιτέρω προσαρμογή των 

συμπαραγόντων (ηλικία και άλλοι παράγοντες κινδύνου). 

Χαλκός και λειτουργία του Ανοσοποιητικού 

Έχει προταθεί ότι το Cu επηρεάζει τόσο τους χυμικούς όσο και τους κυτταρικούς 

παράγοντες του ανοσοποιητικού συστήματος. Τα ζώα με ανεπάρκεια Cu έχουν πιο 

αδύναμο θύμο αδένα και διογκωμένο σπλήνα συγκρινόμενα με τα control. Ζώα με 

σοβαρή Cu ανεπάρκεια έχουν μειωμένο πληθυσμό ουδετερόφιλων και Τ- κυττάρων, 

μειωμένο πολλαπλασιασμό Τ λεμφοκυττάρων σε απόκριση σε μιτογόνα και μειωμένη 

δραστηριότητα φαγοκυττάρων, Β-λεμφοκυττάρων και φυσικών φονικών κυττάρων. Η 

παραγωγή αντισωμάτων από σπληνοκυτταρικά Τ κύτταρα είναι μειωμένη. Στους 

ανθρώπους, η σχέση μεταξύ Cu πρόσληψης και λειτουργίας του ανοσοποιητικού είναι 

λιγότερο τεκμηριωμένη. 

Προσφάτως, υπήρξαν αρκετές αναφορές Cu ανεπάρκειας σε πρώην παχύσαρκους 

ασθενείς που ακολούθησαν χειρουργείο γαστρικού bypass.  Σε αυτούς τους ασθενείς, 

τα χαρακτηριστικά της ανεπάρκειας περιλάμβαναν λευκοπενία κα ουδετεροπενία. Στα 

άτομα αυτά, η ανεπάρκεια πιθανώς να είναι αποτέλεσμα διαδοχικής δυσαπορρόφησης 

στο στόμαχο και της παράκαμψης δωδεκαδάχτυλου. Οι Kelley et al. έχουν εξετάσει την 

επίδραση τριών επιπέδων πρόσληψης Cu σε διάφορους βιοδείκτες την ανοσολογικής 

λειτουργίας σε 11 υγιείς ανθρώπους που προσέλαβαν από την τροφή διαδοχικά με 

0.66, 0.38 και 2.49 mg/μέρα Cu. Στο τέλος της 0.38 mg περιόδου, ο πολλαπλασιασμός 

των μονοπύρηνων κυττάρων του περιφερειακού αίματος και η έκκριση του IL-2 

υποδοχέα μειώθηκε. Καμία παράμετρος δεν επέστρεψε στα βασικά επίπεδα με το τέλος 

της περιόδου πλήρωσης 24 ημερών. Σε αυτή τη μελέτη, ο αριθμός των λευκοκυττάρων, 

μονοκυττάρων, ουδετερόφιλων, λεμφοκυττάρων ή φονικών κυττάρων παρέμεινε 

ανεπηρέαστος στο περιφερειακό αίμα από τη δίαιτα [106].  

Πιο πρόσφατα, οι Turnlund et al. διερεύνησαν την επίδραση της αύξησης της Cu 

πρόσληψης από 1.6 (κανονική) σε 7.8 (υψηλή) mg/day σε διάφορες ανοσοσχετιζόμενες 
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παραμέτρους και χυμικές αποκρίσεις στον εμβολιασμό κατά της γρίπης σε υγιείς 

ανθρώπους. Ωστόσο, καθότι ο εμβολιασμός πραγματοποιήθηκε μεταξύ φυσιολογικών 

και υψηλών Cu περιόδων, τα αποτελέσματα της μελέτης δεν μπορούν να ληφθούν 

υπόψιν λόγω του μεγάλου κινδύνου προκατάληψης. 

Μία σημαντική επίδραση του Cu στη λειτουργία του ανοσοποιητικού μπορεί μόνο να 

παρατηρηθεί σε συγκεκριμένες καταστάσεις όπου η Cu δυσαπορρόφηση μπορεί να 

συνδυαστεί με χαμηλή πρόσληψη Cu, όπως στους ασθενείς ύστερα από βαριατρική 

επέμβαση. Σε υγιή άτομα, οριακή πρόσληψη Cu είναι απίθανο να οδηγήσει σε 

τροποποιήσεις των ανοσολογικών παραμέτρων [106]. 

Tοξικότητα Χαλκού 

Η τοξικότητα του χαλκού και οι συνέπειες από την περίσσεια Χαλκού 

Οι τοξικές επιπτώσεις που σχετίζονται με το χαλκό στα άτομα που δεν πάσχουν από τη 

νόσο Wilson είναι σπάνια. Οξεία τοξικότητα έχει ευρέως αναφερθεί σε άτομα που από 

ατύχημα ή από αυτοκτονική απόπειρα κατανάλωσαν υψηλές δόσεις χαλκού. Ανάλογα 

με τη δόση χαλκού, έλλειψη κατάλληλης και έγκαιρης θεραπείας μπορεί να είναι 

θανατηφόρα. Σε χαμηλότερες δόσεις, οι πρώιμες ανεπιθύμητες αντιδράσεις μετά από 

οξεία έκθεση στον χαλκό προέρχονται από το στομάχι και προκαλούν 

παρασυμπαθητική διέγερση, προωθώντας την αντανακλαστική αντίδραση της ναυτίας 

και του εμετού. Όταν η δόση χαλκού που καταναλώνεται είναι κάπως μεγαλύτερη, εκτός 

από την παρασυμπαθητική απόκριση, μια άμεση διέγερση του υποθαλαμικού κέντρου 

εμετού προκαλεί έμετο. Μελέτες που έχουν αξιολογήσει διάφορα άλατα χαλκού, 

ποικίλες πηγές νερού και διαφορετικές δοσολογίες χαλκού σε υγιείς ενήλικες γυναίκες 

και άντρες, έχουν περιγράψει τη ναυτία ως την πρώτη ανεπιθύμητη επίπτωση που 

εμφανίζεται ύστερα από ελεγχόμενη οξεία έκθεση σε χαλκό [106].  

Νόσος του Wilson: το κύριο και πιο γνωστό παράδειγμα χρόνιας τοξικότητας χαλκού 

είναι η Wilson disease. Αποτελεί μία αυτοσωμική υπολειπόμενη διαταραχή που 

χαρακτηρίζεται από έλλειψη στο ΑTP7B γονίδιο. Η νόσος Wilson είναι η κύρια αιτία 

ηπατικής συσσώρευσης χαλκού στους ανθρώπους και αντιπροσωπεύει ένα φυσικό 

μοντέλο σοβαρών τοξικών συνεπειών λόγω περίσσειας χαλκού. Η γενετική αλλοίωση, 

βρίσκεται στο χρωμόσωμα 13, και συνεπάγεται ένα ευρύ φάσμα κλινικών εκδηλώσεων. 

Η επίπτωση αυτού του ελλείματος είναι 1: 30.000 ζωντανές γεννήσεις. Τα συμπτώματα 

σπάνια εμφανίζονται πριν από την ηλικία των 7 ετών και οι κλινικές εκδηλώσεις 
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εξαρτώνται από την εναπόθεση χαλκού σε συγκεκριμένα όργανα, κυρίως το ήπαρ, τον 

εγκέφαλο και τον κερατοειδή (δακτύλιος Kayser Fleischer). Πιο συχνά, οι ασθενείς με 

Wilson εμφανίζουν χρόνια ηπατική νόσο και / ή νευρολογική ή ψυχιατρική δυσλειτουργία 

που συχνά συνοδεύεται από νεφρική δυσλειτουργία. Οι οφθαλμολογικές, αιματολογικές 

και σκελετικές εκδηλώσεις είναι επίσης συχνές σε ορισμένες περιπτώσεις. Παρά τα 

υψηλά επίπεδα ηπατικού χαλκού, οι συγκεντρώσεις της ceruloplasmin (Cp) και του 

χαλκού στο αίμα είναι χαμηλές, ενώ η έκκριση του χαλκού στα ούρα αυξημένη. Ο 

περιορισμός του διαιτητικού χαλκού έχει μικρή επίδραση στην πορεία της νόσου. Η 

τρέχουσα θεραπευτική στρατηγική συνίσταται στη μείωση της απορρόφησης του 

χαλκού χρησιμοποιώντας φαρμακολογικές δόσεις ψευδαργύρου από του στόματος (40-

50 mg / d) και / ή στην αύξηση της απέκκρισης του χαλκού μέσω παραγόντων όπως η 

D-πενικιλλαμίνη, η BAL ή η θειομολυβδαινική. Τα τρέχοντα στοιχεία είναι ασαφή ως 

προς το αν τα ετεροζυγωτικά άτομα για το ΑΤΡ7Β έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να 

αναπτύξουν εκδηλώσεις υπερφόρτωσης του χαλκού όταν η έκθεση στον χαλκό είναι 

υψηλή [106].  

Ινδική παιδική κίρρωση και ιδιοπαθής Χρόνια Τοξίκωση   

Η ινδική παιδική κίρρωση (ICC) και η ιδιοπαθής χρόνια τοξίκωση (ICT) 

αντιπροσωπεύουν άλλα παραδείγματα χρόνιας τοξικότητας του χαλκού. Η πρώτη έχει 

σχέση με την υψηλή έκθεση σε χαλκό λόγω της κατανάλωσης γάλακτος ζωικής 

προέλευσης αποθηκευμένου ή θερμαινόμενου σε περιέκτες  χαλκού ή χαλκοδοχεία. 

Προσλήψεις σχετιζόμενες με κίρρωση ήταν 50-100 φορές υψηλότερες από το 

φυσιολογικό για θηλάζοντα βρέφη. Οι Tanner et, al. υπολόγισαν ότι αυτά τα παιδιά 

ενδέχεται να έλαβαν μέχρι 930 ± 36 g/kg σωματικού βάρους την ημέρα και ότι αυτή η 

πρόσληψη θεωρήθηκε αρκετά υψηλή ώστε να εξηγεί από μόνη της την εμφάνιση 

ηπατικής βλάβης ελλείψει γενετικών ανωμαλιών του μεταβολισμού του χαλκού. Μερικοί 

συγγραφείς έχουν δηλώσει ότι σε αυτές τις περιπτώσεις ο χαλκός μπορεί να έχει 

ενεργήσει σε συνέργεια με περιβαλλοντικές τοξίνες. Αυτά τα ασυνήθιστα περιστατικά 

συνήθως περιλαμβάνουν είτε εξαιρετικά υψηλή έκθεση στον χαλκό (ICC και ICT) είτε 

ασυνήθιστες διατροφικές πρακτικές, όπως στην περίπτωση ενός άνδρα 26 ετών, ο 

οποίος μετά από χορήγηση 30 mg χαλκού ημερησίως για 30 μήνες και στη συνέχεια 60 

mg /μέρα για άλλους 12 μήνες (ως ενισχυτής απόδοσης) χρειάστηκε μεταμόσχευση 

ήπατος. Έλλειψη περαιτέρω στοιχείων στην τελευταία περίπτωση εμποδίζει την 

εκτίμηση πιθανού ρόλου των γενετικών παραγόντων. Η σχετιζόμενη με το χαλκό 

παιδική κίρρωση είναι μια εξαιρετικά σπάνια κατάσταση. Για τις ΙCT η εκτιμώμενη 
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επίπτωση για τη Γερμανία είναι 1: 500.000 έως 1: 1.000.000. Όσον αφορά στις 

περιπτώσεις ICC στην Ινδία, δεν υπάρχουν διαθέσιμα στοιχεία για την επικινδυνότητα, 

αλλά η κατάσταση μειώθηκε δραματικά μετά από οδηγίες στον πληθυσμό να αποφύγει 

τη χρήση χάλκινων δοχείων για αποθήκευση και τη βράση γάλακτος. Πρόσφατες 

παρατηρήσεις βασισμένες σε νοσοκομειακές εισαγωγές στην περιφέρεια Pune 

αποκάλυψαν ότι δεν υπήρξαν νέα περιστατικά μετά το 1974. Σε αγροτικές περιοχές στο 

αυστριακό Τιρόλο, όπου τα δοχεία χαλκού χρησιμοποιούνταν επίσης για την 

προετοιμασία του φαγητού στα νεογέννητα, 138 βρέφη και νεαρά παιδιά πέθαναν 

μεταξύ 1900 και 1974 από ηπατική κίρρωση που αποδίδεται σε χρόνια έκθεση σε 

χαλκό. Η κληρονομικότητα ακολούθησε το τυπικό μοτίβο του μενδελικού 

υπολειπόμενου χαρακτηριστικού. Κανένα επιπλέον περιστατικό δεν παρατηρήθηκε 

αφότου οι κοινωνίες εγκατέλειψαν τη χρήση των χάλκινων συσκευών. Σποραδικές 

περιπτώσεις παιδικής κίρρωσης έχουν επίσης καταγραφεί από άλλες χώρες και σε 

μερικά από αυτά τα περιστατικά υψηλά επίπεδα χαλκού στο πόσιμο νερό καταδείχτηκαν 

μεταγενέστερα. Ωστόσο, το γεγονός ότι μερικές από αυτές τις περιπτώσεις συνέβησαν 

σε γάμους μεταξύ συγγενών, ότι αυτά τα περιστατικά ήταν πιο συχνά μεταξύ αγοριών 

και ότι μερικοί από αυτούς τους ασθενείς δεν είχαν λάβει υψηλά επίπεδα χαλκού στη 

δίαιτά τους (συμπεριλαμβανομένου του νερού) συστήνει ότι μια ειδική γενετική 

ευαισθησία μπορεί να είναι παρούσα σε αυτά τα περιστατικά. Επιπλέον το γεγονός ότι 

όλος ο βρεφικός πληθυσμός που ζει στην ίδια γεωγραφική περιοχή έλαβε παρόμοια 

επίπεδα έκθεσης και δεν ανέπτυξε  ηπατικές ανωμαλίες υποστηρίζει την οπτική 

ανεπτυγμένης γενετικής ευαισθησίας. Μία καθολική κατανόηση της απορρόφησης και 

έκκρισης του χαλκού στη βρεφική ηλικία και της αντίδρασης σε υψηλή πρόσληψη είναι 

βασική για το ξετύλιγμα της αιτιολογίας του ICC και ICT και τη συσχέτισή του με το 

χαλκό. Επιπλέον, σε τέτοιες περιπτώσεις ο ρόλος της επιγενετικής αξίζει να διερευνηθεί 

[106]. 

Συμπερασματικά, οι ICC και ICT παραμένουν ασθένειες άγνωστης αιτιολογίας αλλά η 

πιο πιθανή εξήγηση για αυτήν την κατάσταση φαίνεται να είναι ένας συνδυασμός 

γενετικού ελλείματος στο μεταβολισμό του χαλκού και υψηλής πρόσληψης χαλκού. Η 

σχετική συμβολή καθενός παράγοντα δεν είναι γνωστή.  

Ασθενείς με οξεία Cu τοξικότητα παρουσιάζουν έμετο, διάρροια, και κοιλιακό άλγος και 

ακόμη χειρότερα, κίρρωση του ήπατος, νεφρική ανεπάρκεια, εγκεφαλοπάθεια και 

θάνατο. Οξεία τοξικότητα έχει καταγραφεί από την κατανάλωση Cu-επιμολυσμένου 

νερού αλλά είναι απίθανο να συμβεί με παρεντερική διατροφή, εκτός και αν 
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παρουσιαστεί λάθος από υπερδοσολογία. Για ασθενείς που τους χορηγείται 

μακροχρόνια PN (parenteral nutrition) υπάρχει ανησυχία σχετικά με την 

ηπατοτοξικότητα που προκύπτει από χρόνια ηπατική συσσώρευση Cu σε PN- 

σχετιζόμενη ασθένεια του ήπατος (PNALD) [107]. 

Η συσσώρευση του Cu μπορεί να συμβεί αν χολική απέκκριση του Cu είναι μειωμένη, 

είτε λόγω ανωριμότητας των εκκριτικών μηχανισμών ή λόγω της χολόστασης. Η 

υπερφόρτωση μπορεί να επιδεινωθεί από την υπερβολική παροχή Cu που προκύπτει 

από ακατάλληλα διαμορφωμένα προϊόντα, επιμόλυνση στην PN ή πρόσθετη πρόσληψη 

από άλλες πηγές. Υπάρχουν εκτενή στοιχεία ότι η ηπατική Cu συσσώρευση εμφανίζεται 

στα PNALD.  

Ενώ το κλινικό αποτέλεσμα στο PNALD φαίνεται να είναι φτωχό για ασθενείς με σοβαρή 

συσσώρευση ηπατικού Cu, είναι ασαφές αν το Cu είναι άμεσα ηπατοτοξικό. Ποικίλες 

παρατηρήσεις προτείνουν ότι η Cu συσσώρευση μπορεί να είναι επιβλαβής. 

Υπερβολικές συγκεντρώσεις Cu είναι γνωστό ότι δημιουργούν οξειδωτική βλάβη στα 

μακρομόρια. Επιπρόσθετα η Cu συσσώρευση στη WD είναι ηπατοτοξική, νευροτοξική 

και νεφροτοξική. Ωστόσο, η PNALD και η WD δεν είναι ευθέως συγκρίσιμες γιατί έχουν 

διαφορετικές αιτίες και κλινικά χαρακτηριστικά και η έκταση στην οποία το Cu προκαλεί 

επιβλαβή οξειδωτικά αποτελέσματα στα  PNALD είναι άγνωστη όπως είναι και στους 

μακρομοριακούς στόχους. Επιπλέον, η παρατήρηση ότι τα νεογνά αντέχουν υψηλές 

συγκεντρώσεις ηπατικού Cu χωρίς επιδεινωτικές επιπτώσεις προτείνει ότι η Cu 

συσσώρευση δεν είναι κατ΄ ανάγκην επιβλαβής. Το εάν το Cu είναι ηπατοτοξικό μπορεί 

να εξαρτάται από παράγοντες άλλους από τη συνολική ηπατική συγκέντρωση, 

συμπεριλαμβανομένης της υποκυτταρικής θέσης και έκτασης πρωτεϊνικής σύνδεσης. 

Μέχρι τα αποτελέσματα περαιτέρω έρευνας να διευκρινίσουν το εάν το Cu είναι 

ηπατοτοξικό στα PNALD, ο Cu θα πρέπει να θεωρείται δυνητικά επιβλαβής για ασθενείς 

που υποβάλλονται σε θεραπεία με μακροπρόθεσμη PN. Η τοξικότητα με Cu εμπλέκεται 

επίσης στην αρτηριοσκλήρωση και σε νευροεκφυλιστικές ασθένειες, 

συμπεριλαμβανομένης της νόσου του Alzheimer και της νόσου του Parkinson [107]. 

Ο χαλκός συνήθως βρίσκεται σε όλους τους ιστούς του σώματος, στο αίμα, τα ούρα, τα 

περιττώματα, τα μαλλιά και τα νύχια. Τα υψηλά επίπεδα χαλκού στο αίμα, τα ούρα, τα 

μαλλιά και τα νύχια μπορούν να αναδείξουν την έκθεση σε υψηλότερα από τα 

φυσιολογικά επίπεδα χαλκού. Οι δοκιμές για τη μέτρηση των επιπέδων του χαλκού στο 

σώμα συνήθως δεν διατίθενται στο ιατρείο επειδή χρειάζονται ειδικό εξοπλισμό, αλλά ο 
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γιατρός μπορεί να αποστείλει δείγματα σε ειδικό εργαστήριο. Αν και αυτές οι δοκιμές 

μπορούν να αποδείξουν την έκθεση σε υψηλότερα από τα κανονικά επίπεδα χαλκού, 

δεν μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την πρόβλεψη της έκτασης της έκθεσης ή των 

πιθανών επιπτώσεων στην υγεία [108]. 

Βιοδείκτες: Οι περισσότερες τρέχουσες προσεγγίσεις χρησιμοποιούν ζεμοένζυμα μιας 

μορφής ή άλλης. Πολλές μελέτες έχουν χρησιμοποιήσει καρουλοπλασμίνη (Cp), για 

παράδειγμα, η οποία είναι πρωτεΐνη οξείας φάσης, που επηρεάζεται από την ηλικία και 

την ορμονολογική κατάσταση του ατόμου. Η Cu ομοιόσταση είναι ουσιαστικά 

διατηρημένη από αλλαγές τόσο στην απορροφητική αποτελεσματικότητα όσο και στη 

χολική απέκκριση από το έντερο. Σε χαμηλή και υψηλή πρόσληψη η αποδοτικότητα της 

απορρόφησης κατευθύνεται προς τα άνω και προς τα κάτω αντίστοιχα, αλλά είναι 

ουσιαστικά ελεγχόμενη. Ωστόσο αυτή η μέθοδος ελέγχου είναι ουσιαστικά ατελής στα 

άκρα της πρόσληψης. Συμπερασματικά οι παρεμβατικές μελέτες έχουν δείξει λίγη ή 

καμία επίδραση της οριακής ή βραχυπρόθεσμης Cu ανεπάρκειας τόσο στη 

συγκέντρωση Cp πλάσματος όσο και στη δραστικότητά της. Η Cp επίσης δεν 

ανταποκρίνεται σε υψηλά επίπεδα διαιτητικού χαλκού στο επίπεδο είτε mRNA 

μεταγραφής ή πρωτεϊνικής μετάφρασης. Ωστόσο, η δραστικότητά της έχει καταγραφεί 

ότι μειώνει την απόκριση σε σοβαρή Cu ανεπάρκεια οπότε και έχει αξία για την ένδειξη 

μέτριας/σοβαρής Cu ανεπάρκειας. Άλλα πειραματικά ένζυμα που έχουν εξεταστεί με 

μεγαλύτερη ή λιγότερη επιτυχία, περιλαμβάνουν το (SOD1), platelet CCO, lysyl oxidase 

και peptidylglycine a-amidating monooxygenase [109]. 

Ρυθμιστικά Όρια- Κανονισμοί και Συμβουλές 

Τα διαθέσιμα στοιχεία σχετικά με τις οξείες δυσμενείς επιδράσεις του χαλκού οδήγησαν 

τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ) να θέσει το ασφαλές επίπεδο ανθρώπινης 

κατανάλωσης χαλκού στο πόσιμο νερό στα 2 mg Cu / L. Ο χαλκός δεν έχει 

κατηγοριοποιηθεί κατά την IARC σχετικά με την ικανότητά του να προκαλέσει καρκίνο. 

Βρίσκεται στο group3α.  

Η ATSDR έχει δημιουργήσει διάρκεια μέγιστης ποσότητας για την κατάποση χαλκού για 

οξεία και ενδιάμεση έκθεση (MRLs). Αυτά τα MRLs έχουν ως στόχο να προστατέψουν 

από τις επιπτώσεις στην υγεία που συνεπάγεται η έκθεση σε επιμολυσμένο με χαλκό 

νερό. Η οξεία διάρκεια μέγιστης ποσότητας (MRL) είναι 0.01 mg Cu/kg/μέρα. Η 

ενδιάμεση διάρκεια έκθεσης μέσω του στόματος είναι 0.01 mg Cu/kg/μέρα [108]. 
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2.1.4 Κάδμιο 

Λόγω των υψηλών ποσοστών μεταφοράς από το χώμα στα φυτά, το κάδμιο είναι ένας 

μολυσματικός παράγοντας που βρίσκεται κυρίως στα τρόφιμα, γεγονός που καθιστά τη 

διατροφή βασική πηγή έκθεσης μεταξύ των μη καπνιστών και των μη εκτεθειμένων 

λόγω εργασίας πληθυσμών. Το κάδμιο (Cd) απελευθερώνεται κυρίως από τη 

βιομηχανία, τις εξορύξεις, τη γεωργία και τα επικίνδυνα απόβλητα. Η εισπνοή του 

καπνού των τσιγάρων είναι μία από τις κύριες διαδρομές για την ανθρώπινη έκθεση σε 

Cd. Μελέτες που διεξήχθησαν στο παρελθόν υπέδειξαν ότι οι καπνιστές έχουν τη 

διπλάσια βιοσυσσώρευση από τους μη καπνιστές. Επιπλέον, η κατανάλωση 

θαλασσινών είναι ένας από τους κύριους τρόπους που το κάδμιο εισέρχεται στον 

ανθρώπινο οργανισμό. Τα θαλασσινά μπορούν να συσσωρεύουν Cd μέσω του ύδατος 

και του φαγητού τους παρουσιάζοντας πιθανό κίνδυνο στην ανθρώπινη υγεία [110]. 

Το 1992, ο World Health Organization (WHO) προσδιόρισε την ανεκτή εβδομαδιαία 

πρόσληψη στα 7 g/εβδομάδα ανά kg σωματικού βάρους που βασίζεται στην επιβλαβή 

επίδραση στους νεφρούς [111]. Εκτός αυτού, η Ευρωπαϊκή Αρχή Ασφάλειας Τροφίμων 

[111] προσδιόρισε την ανεκτή εβδομαδιαία πρόσληψη στα 2.5 g/kg σωματικού βάρους.  

Διάφορες μελέτες αποκάλυψαν ότι οι αρνητικές επιπτώσεις στον ανθρώπινο νεφρό και 

στα κόκκαλα σχετίζονταν με περιβαλλοντικές Cd εκθέσεις [112]. Επιπλέον, 

επιδημιολογικές μελέτες επίσης απέδειξαν ότι η Cd έκθεση συνδεόταν με χρόνιες 

ασθένειες, όπως ο διαβήτης, διαβητική νεφροπάθεια, υπέρταση και περιφερική 

αρτηριακή νόσο [112]. H συγκέντρωση Cd στα ούρα και το αίμα είναι γενική και η 

μέτρηση τέτοιων δειγμάτων αποτελεί ευθεία μέθοδος για τη μέτρηση των επιπέδων 

έκθεσης σε Cd. Ο νεφρός είναι το κύριο όργανο που μπορεί να απαλλάξει τον 

οργανισμό από το Cd μέσω των ούρων. Το Cd μπορεί επίσης να απορροφηθεί από τη 

ροή του αίματος από τους πνεύμονες και το γαστρεντερικό σύστημα και να προσδεθεί 

στα κύτταρα του αίματος [112].  

Η βιοδιαθεσιμότητα από την τροφή στον άνθρωπο υποδηλώνει τη συνολική ποσότητα 

χημικών ουσιών που καταναλώνονται σε διάλυμα με την τροφή και πιθανώς να 

φθάνουν στη συστηματική κυκλοφορία από τον πεπτικό σωλήνα. Από την άλλη, η 

βιοδιαθεσιμότητα μετρά την ποσότητα που έχει αφομοιωθεί από τον πεπτικό σωλήνα 

για να φτάσει στην κυκλοφορία. Δεδομένα βιοδιαθεσιμότητας πρέπει να καταμετρούνται 

στο αίμα ή στα όργανα στόχους με μία in vivo πειραματική διαδικασία σε ζώα. Γενικά, η 

βιοδιαθεσιμότητα των χημικών στο φαγητό ποσοτικοποιείται με ένα in vitro μοντέλο 
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πέψης που προσομοιώνει τις γαστρεντερικές παραμέτρους των ανθρώπων. Το in vitro 

μοντέλο πέψης είναι ταχύ, χαμηλού κόστους και εύκολο στη χρήση σε σύγκριση με in 

vivo πείραμα. Παλαιότερα, η εκτίμηση των παραγόντων κινδύνου των ανθρώπων ήταν 

κυρίως βασισμένη στην ολική πρόσληψη Cd. Ωστόσο, η βιοδιαθεσιμότητα μπορεί να 

παρέξει άλλη εκπληκτική παροχή στοιχείων για την ενίσχυση της εκτίμησης της 

αξιολόγησης των παραγόντων κινδύνου για την ανθρώπινη υγεία [112]. 

Πηγές Καδμίου και βιοδιαθεσιμότητα 

Μαλάκια και Μαλακόστρακα 

Μαλάκια και μαλακόστρακα συσσωρεύουν μέταλλα από το υδάτινο περιβάλλον 

ανεξάρτητα από την περιβαλλοντική μόλυνση. Τα μολυσμένα νερά θα μπορούσαν να 

αυξήσουν περαιτέρω την περιεκτικότητα των μετάλλων. Η περιεκτικότητα σε κάδμιο 

μερικών στρειδιών του Ειρηνικού βρέθηκε να είναι 13.5 mg/kg ξηρού βάρους, ενώ 2-

πλάσια περιεκτικότητα σε κάδμιο καταγράφηκε για μερικά στρείδια της Νέας Ζηλανδίας. 

Μία μελέτη βιοδιαθεσιμότητας διεξήχθη σε 57 άντρες και 19 γυναίκες 20-75 ετών που 

σχετίζονταν με τον κλάδο του στρειδιού. Τα υποκείμενα χωρίζονταν σε ομάδες 1,2,3 και 

4, σύμφωνα με τη μέση κατανάλωση στρειδιού στα < 6, 6–24, 24 μέχρι < 72, και ≥ 72 

όστρακα αντίστοιχα. Η εκτιμώμενη πρόσληψη καδμίου για τα υποκείμενα στις ομάδες 

1,2,3 και 4 ήταν 34, 75, 116 και 250  μg/μέρα, αντίστοιχα. Η εκτιμώμενη κατανάλωση 

για όλα τα group, εκτός του group 1 υπερέβαιναν τις FAO/WHO κατευθυντήριες οδηγίες 

ασφαλείας. Το κάδμιο στο αίμα ήταν υψηλότερο μεταξύ των καπνιστών απ’ ότι των μη 

καπνιστών. Για τους μη καπνιστές στο group 4 (ο υψηλότερος ρυθμός κατανάλωσης), η 

αύξηση στο κάδμιο του αίματος που μπορούσε να αποδοθεί στην κατανάλωση 

στρειδιών ήταν 1.2 μg/L. Τα επίπεδα ουρικού καδμίου δεν επηρεάστηκαν και καμία 

συσχέτιση δε βρέθηκε μεταξύ της πρόσληψης καδμίου και των ανεπιθύμητων νεφρικών 

επιδράσεων, που ορίζεται ως πρωτεϊνουρία ή γλυκοζουρία. Επιπλέον, καμία επίδραση 

δεν παρατηρήθηκε σε επίπεδα καδμίου στα μαλλιά. Οι McKenzie et al. συμπέραναν ότι 

οι αλληλεπιδράσεις με σελήνιο και άλλα μέταλλα στα στρείδια μπορεί να προκαλέσουν 

μειωμένη απορρόφηση καδμίου. Αυτή η μελέτη είναι εξαιρετικά σημαντική επειδή έχει 

χρησιμοποιηθεί ως βάση για τη διάθεση στην αγορά υψηλών επιπέδων καδμίου και 

συνεπώς των στρειδιών και των παραγώγων τους που εμπεριέχουν υψηλά επίπεδα 

καδμίου. Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι καμία διάκριση δεν υπάρχει μεταξύ 

ανθρωπογενούς και φυσικής προέλευσης καδμίου.  Κατά την άποψη των συγγραφέων 

του άρθρου η συγκεκριμένη μελέτη έχει αρκετά ελαττώματα. Για παράδειγμα, παρότι το 
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διαιτητικό σελήνιο και ο ψευδάργυρος έχουν μετρηθεί στην ανάλυση, άλλοι καθοριστικοί 

παράγοντες της απορρόφησης καδμίου δεν ελέγθησαν όπως είναι τα αποθέματα 

σιδήρου στο σώμα και η μεγαλύτερη ηλικία των υποκειμένων. Επιπλέον, στοιχεία τώρα 

υποδεικνύουν ότι το κάδμιο του αίματος 1.2 μg/L που αποδίδεται στην κατανάλωση 

στρειδιών μεταξύ μη καπνιστών στο group 4 μπορεί να είναι επιζήμια και να οδηγήσει 

σε ομάδες κινδύνου, καθώς τα επίπεδα καδμίου στο αίμα σε επίπεδα < 1 μg/L 

σχετίζονται με ανεπιθύμητες επιδράσεις [112, 113]. 

Πρόσφατα, οι Copes et, al. (2008) και Clark et al. (2007) επανεξέτασαν την 

βιοδιαθεσιμότητα του καδμίου στα στρείδια και έδειξαν την επίδραση της κατανάλωσης 

στρειδιών στο φορτίο σε κάδμιο στο σώμα (σελήνιο, ψευδάργυρος, χαλκός). Οι Copes 

et al. (2008) εξέτασαν τους συμπαράγοντες της ηλικίας και του καπνίσματος και 

περιόρισαν τη μελέτη σε μη καπνιστές (33 άντρες, 28 γυναίκες) μεταξύ 33 και 64 ετών 

(μέση ηλικία, 47.3 χρόνια). Εκτίμησαν ότι η πρόσληψη καδμίου από τα στρείδια ήταν 

174 μg/ εβδομάδα (24.8 μg/μέρα). Σημαντική αύξηση στο αίμα και στα ουρικά επίπεδα 

καδμίου βρέθηκε να συνδέεται με την καλλιέργεια στρειδιών τουλάχιστον 12 ετών κατά 

την οποία ο μέσος όρος κατανάλωσης ήταν 18 στρείδια / εβδομάδα (87 g / εβδομάδα). 

Για τους συμμετέχοντες, το μέσο (εύρος) κάδμιο στο αίμα ήταν 0.83 (0.34–2.27) μg/L, 

και το μέσο ουρικό κάδμιο ήταν 0.76 (0.16–4.04) μg/g κρεατινίνη. Το μέσο ουρικό 

κάδμιο 0.76 μg/g κρεατινίνη ήταν 2.5 φορές υψηλότερο από τις U.S. γυναίκες μη 

καπνίστριες, μέσης ηλικίας 55 χρόνων όπως ορίζεται από τη μελέτη των McElroy et al. 

(2007). Το κάδμιο σε μία διατροφή οστρακοειδών βρέθηκε σε υψηλές ποσότητες στη 

μελέτη των Vahteretal. (1996) που βρήκε την πρόσληψη καδμίου να είναι 11 μg/μέρα 

για γυναίκες στην ανάμεικτη ομάδα δίαιτας και 28 μg/μέρα για την ομάδα που είχαν 

υψηλή κατανάλωση οστρακοειδών. Καμία διαφορά στο αίμα ή στα ουρικά επίπεδα 

καδμίου δεν παρατηρήθηκαν μεταξύ των δύο ομάδων. Ωστόσο, μία αύξηση στο κάδμιο 

του αίματος 63% και στο ουρικό κάδμιο κατά 24% βρέθηκε μεταξύ εκείνων που 

κατανάλωναν την υψηλή ποσότητα οστρακοειδών στη διατροφή τους και που είχε 

επίπεδα φερριτίνης πλάσματος < 20 μg/L  όταν συγκρινόταν με εκείνους που 

κατανάλωναν ανάμεικτη διατροφή και είχαν το ίδιο χαμηλό απόθεμα σιδήρου στο σώμα. 

Συνεπώς αυτές οι μελέτες προτείνουν ότι το κάδμιο στα στρείδια και στα οστρακοειδή 

βρίσκονται σε υψηλές ποσότητες και ότι μακροχρόνια κατανάλωση στρειδιών οδηγεί σε 

υψηλότερο σωματικό φορτίο καδμίου [112, 113].  

Σπόροι 
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Ηλιόσποροι, φιστίκια, και οι λιναρόσποροι (flaxseed και  linseed).  

Ο λιναρόσπορος linseed συσσωρεύει κάδμιο από το χώμα με τρόπο παρόμοιο με 

αυτόν του καπνού. Τα επίπεδα καδμίου στους πυρήνες του ηλιόσπορου κυμαίνονται 

από 0.2 στα 2.5 mg/kg. Οι Reeves και Vanderpool (1997) διεξήγαγαν μία μελέτη σε 75 

άντρες και γυναίκες μη καπνιστές που ήταν μεταξύ 30-70 χρόνων. Μέσω μίας 

προσωπικής δήλωσης για τη συχνότητα του φαγητού, τα άτομα που κατέγραψαν 

κατανάλωση > 28g πυρήνων ηλιόσπορων μέσα στην εβδομάδα θεωρήθηκαν υψηλοί 

καταναλωτές. Μία ανάλυση αντίγραφου διαιτολογίου μεταξύ control έδειξε ότι η μέση 

κατανάλωση καδμίου ήταν 36 μg/μέρα, αλλά η πρόσληψη δεν είχε προσδιοριστεί για 

κανένα από τα άτομα που κατανάλωναν υψηλές ποσότητες. Τα επίπεδα καδμίου στο 

αίμα και τα ούρα χρησιμοποιούνταν ως υπόδειξη για το φορτίο του σώματος σε κάδμιο. 

Η εκτιμώμενη αύξηση στο σωματικό φορτίο από κάδμιο δεν μπορούσε να παρουσιαστεί 

πιθανώς λόγω των περιορισμένων αριθμών ατόμων και τη σύντομη διάρκεια της 

έρευνας. Ωστόσο, στοιχεία για νεφρικές επιδράσεις, που απεικονίζονται στα ουρικά β2-

MG και N-acetyl-β-d-glucosaminidase (NAG) επίπεδα, βρέθηκαν μεταξύ υψηλών 

καταναλωτών ηλιόσπορων. Αυτά τα δεδομένα μπορεί να υποδηλώνουν ότι το κάδμιο 

στους ηλιόσπορους διαθέτει υψηλό νεφροτοξικό δυναμικό. Εναλλακτικά, μπορεί να 

υποδηλώνει αυξημένη ευαισθησία στην νεφρική τοξικότητα επαγώμενη από κάδμιο 

στους υψηλούς καταναλωτές πυρήνων ηλιόσπορων [112, 113]. 

Υψηλά επίπεδα καδμίου (7-76 mg / kg υγρού βάρους) βρέθηκαν στο εντόσθια 

αλικορίδων και σε χελώνες που αποτελούσαν τη δίαιτα στο TorresStrait (Αυστραλία). Οι 

Haswell-Elkins et, al. (2007a) εξέτασαν το φορτίο σώματος σε κάδμιο σε σχέση με την 

κατανάλωση εντόσθιων μεταξύ κατοίκων δύο κοινοτήτων με διάφορα στατιστικά 

αλίευσης θαλάσσιων αγελάδων και χελωνών. Από τα 182 άτομα, 12% είχαν ουρικό 

κάδμιο > 2 μg/g κρεατινίνης, και η ομάδα είχε μέσο ουρικό κάδμιο 0.83 μg/gκρεατινίνη. 

Σε μία δεύτερη μελέτη, οι Haswell-Elkins et al. (2007b) βρήκαν υψηλό φορτίο καδμίου 

σώματος που σχετιζόταν με υψηλότερη κατανάλωση ήπατος χελώνας και νεφρού και με 

τοπικά συλλεγμένα κυδώνια, φυστίκια και καρύδες. Το σύνολο των φαγητών, του 

βαρέος καπνίσματος, της ηλικίας και της περιφέρειας της μέσης «ευθυνόταν» για το 

40% του σωματικού φορτίου καδμίου (p < 0.05). Συνεπώς, αυτή η μελέτη έδειξε ότι η 

τοπική κατανάλωση εντόσθιων σχετίζεται με υψηλό σωματικό φορτίο καδμίου [112]. 

Τα επίπεδα καδμίου είναι υψηλότερα στο ήπαρ και το νεφρό από ότι στους μυς στα 

γηραιότερα ζώα. Η μέση ποσότητα καδμίου στο ήπαρ και στους νεφρούς των αγρίων 
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αλκών ήταν 2.11 και 20.2 μg/g υγρό βάρος, αντιστοίχως. Αξιοσημείωτα, η χρόνια 

κατάσταση χαμηλής έκθεσης παράγει 10 πλάσιο με 20 πλάσιο περισσότερο κάδμιο στο 

νεφρό από το ήπαρ. Είναι σημαντικό να τονιστεί, ότι δεν έχει παρατηρηθεί διαφορά στη 

βιοδιαθεσιμότητα ιόντων καδμίου έναντι της πρωτεΐνης που δεσμεύει κάδμιο. Στο 

ανθρώπινο γαστρεντερικό σύστημα, η πρωτεΐνη που συνδέεται με το κάδμιο 

καταναλώνεται και ιόντα καδμίου απελευθερώνονται. Συνεπώς η ειδικότητα του καδμίου 

στα φαγητά δεν μπορεί να αποτελέσει τη βάση για εκχώρηση αδειών υψηλού καδμίου 

MLs για εμπορικούς σκοπούς. Δεν υπάρχουν ενδείξεις μείωσης στα τρόφιμα του 

περιεχομένου σε κάδμιο την τελευταία δεκαετία ή κάποια δραστική αλλαγή στις 

διαιτητικές συνήθειες. Σε μία βρετανική μελέτη, οι Lyon etal. (1999) έδειξαν ότι τα 

επίπεδα καδμίου ήταν στατικά σε μία περίοδο 16 ετών (1978–1993) αλλά υψηλότερα 

από εκείνα που βρίσκονται σε μελέτες που έχουν διεξαχθεί στις αρχές του 20ου αιώνα. 

Η κατανομή του καδμίου στο νεφρό ήταν καμπύλη, με περίπου 3.9% από τα 2,700 

δείγματα > 50 μg/g υγρό βάρος στο φλοιό του νεφρού, παρότι ο μέσος πληθυσμός είχε 

μόνο 19 μg/g υγρό βάρος [112, 113]. 

Επιπτώσεις στην Υγεία: η Έκθεση σε Κάδμιο και οι Παρατηρούμενες Επιδράσεις 

Νεφροί και Οστά: χρόνια αποτελέσματα υψηλής δόσης 

Μακροχρόνια έκθεση σε υψηλές δόσεις καδμίου προκαλεί την Itai-itai ασθένεια. Αυτή η 

ασθένεια επηρεάζει τις γυναίκες κυρίως και χαρακτηρίζεται από σοβαρά διαταραγμένη 

σπειραματική και σωληναριακή λειτουργία καθώς και γενικευμένη οστεομαλακία και 

οστεοπόρωση που οδηγούν σε πολλαπλά κατάγματα των οστών. Σε δύο αναφορές, οι 

ερευνητές έδειξαν ότι το όριο της χρονικής διάρκειας για ξέσπασμα της Itai-itai 

ασθένειας είχε λιγότερο από τριπλάσια διαφορά από την πρόσληψη που παρατηρήθηκε 

σε περιοχές χωρίς κάποια εμφανή ρύπανση [112, 113]. 

Νεφροί και Οστά: επιπτώσεις από χρόνια χαμηλή δόση 

Μακροχρόνια έκθεση σε χαμηλή δόση καδμίου έχει συνδεθεί με σωληνοειδή ζημία με 

απώλεια των απορροφητικών ικανοτήτων για τα θρεπτικά συστατικά, τις βιταμίνες και τα 

ανόργανα συστατικά. Αυτές οι απώλειες περιλαμβάνουν τον ψευδάργυρο και το χαλκό 

συνδεδεμένα στη μεταλλική πρωτεΐνη πρόσδεσης τη μεταλλοθειονίνη (MT), τη γλυκόζη, 

τα αμινοξέα, το φώσφορο, το ασβέστιο, το β2-MG, και τη ρετινόλη- δεσμευτική 

πρωτεΐνη (RBP). Η ανώμαλη απέκκριση στα ούρα των πρωτεϊνών χαμηλού μοριακού 

βάρους, ασβεστίου, αμινοξέων, φωσφορικoύ και γλυκόζης που παρατηρήθηκε σε άτομα 
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που είχαν εκτεθεί σε κάδμιο μοιράζονται μερικές ομοιότητες με το Fanconi’s σύνδρομο, 

μία γενετική ασθένεια σωληνοειδούς νεφρικής μεταφοράς. Οι ουρικοί δείκτες για την 

επίδραση του καδμίου είναι το καθαυτό κάδμιο, χαμηλού μοριακού βάρους ουσίες, 

ένζυμα προέλευσης του νεφρικού σωληναρίου όπως το NAG. Γενικά, τα ουρικά 

επίπεδα καδμίου αντικατοπτρίζουν το φορτίο σε κάδμιο του σώματος κατά τη διάρκεια 

μακροχρόνιας έκθεσης πριν την ανάπτυξη νεφρικής ζημίας, και το κάδμιο του αίματος 

θεωρείται ως ενδεικτικό πρόσφατης έκθεσης. Ωστόσο, για άτομα > 60 ετών, το κάδμιο 

του αίματος θεωρείται πιο ενδεικτικό του σωματικού φορτίου από το ουρικό κάδμιο [112, 

113].  

Νεφροί και Οστά: the Cadmibel project 

Η μελέτη Cadmibel ήταν μία από τις πιο πρώιμες έρευνες που εξέταζε την επίδραση της 

χαμηλής έκθεσης μεταξύ 2,327 Βέλγων μεταξύ του 1985 και του 1989. Τα 

αποτελέσματα παρουσίασαν ότι υπήρχε 10% πιθανότητα να υπάρχει σωληνοειδής 

ζημία όταν το ουρικό κάδμιο υπερέβαινε τα 2–4 μg/μέρα. Το αποτέλεσμα προέκυψε 

από μια λογιστική παλινδρόμηση του ουρικού καδμίου και διάφορων δεικτών, 

συμπεριλαμβανομένων ασβεστίου, αμινοξέων, NAG, RBP και β2-MG. Αυτοί οι δείκτες 

έδειξαν διαφορετικά όρια για τα επίπεδα ουρικού καδμίου. Τα ευρήματα έδειξαν 

συσχέτιση ουρικού καδμίου και ουρικού ασβεστίου. Έχει παρατηρηθεί αυξημένη 

ευαισθησία στο κάδμιο σε άτομα με διαβήτη [113]. 

Νεφροί και Οστά: σύγχρονα επίπεδα έκθεσης 

Πειστικές ενδείξεις έχουν συνδέσει τη σωληναριακή δυσλειτουργία με την απώλεια 

ασβεστίου και την οστεοπόρωση. Για παράδειγμα, οι Åkesson et αl. (2005) έδειξαν ότι η 

σωληναριακή βλάβη μεταξύ των γυναικών ηλικίας 53-64 ετών συσχετίστηκε με επίπεδα 

στο αίμα και στα ούρα καδμίου 0,38 μg / L και 0,67 μg / g κρεατινίνης αντίστοιχα. Η 

περιφερική δυσλειτουργία συσχετίστηκε με κάδμιο ουρίας 0,8 μg / g κρεατινίνης. Σε 

άλλη μελέτη, οι Åkesson et αl. (2006) χρησιμοποίησαν τον ίδιο πληθυσμό και έδειξαν το 

φορτίο του σώματος που σχετίζεται με μειωμένη οστική πυκνότητα. Έδειξαν επίσης ότι 

οι συμμετέχοντες με διαβήτη είχαν αυξημένη ευαισθησία στις νεφρικές επιδράσεις του 

καδμίου και ότι οι γυναίκες σε εμμηνόπαυση ήταν πιο επιρρεπείς σε οστικές επιδράσεις 

από το κάδμιο από ότι ήταν οι μη εμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Ο κίνδυνος 

οστεοπόρωσης μεταξύ των γυναικών ηλικίας ≥ 50 ετών αυξήθηκε κατά 43% όταν τα 

επίπεδα ουρικού καδμίου συγκρίθηκαν μεταξύ των ομάδων με κάδμιο ούρων <0,5 και 

>1,0 μg / g κρεατινίνης. Σε μελέτη των γυναικών της Φλάνδρας, οι Schutte et al. (2008b) 
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βρήκαν οστικές επιδράσεις μεταξύ εκείνων με διπλάσια αύξηση του φορτίου του 

καδμίου στο σώμα, αλλά δεν είχαν παρουσιαστεί σωληναριακές επιδράσεις στον 

πληθυσμό [113].  

Στην Ταϊλάνδη, οι Satarug et al. (2005) διαπίστωσαν ότι η σωληνωτή βλάβη και η 

νεφρική βλάβη συσχετίστηκαν με αυξημένο κίνδυνο υψηλής αρτηριακής πίεσης μεταξύ 

των ατόμων ηλικίας 16-60 ετών που είχαν μέσο όρο καδμίου ούρων 0,39 μg / L και 

μέσο κάδμιο ορού 0,47 μg / L. Έδειξαν ότι μια τριπλάσια αύξηση του ουρικού καδμίου 

(0,39 έως 1,12 μg / L) συσχετίστηκε με αύξηση κατά 11%, 32% και 61% της 

πιθανότητας εμφάνισης υψηλής αρτηριακής πίεσης, νεφρικής βλάβης και σωληναριακής 

βλάβης αντίστοιχα. Η πιθανότητα εμφάνισης υψηλής αρτηριακής πίεσης αυξήθηκε κατά 

20% μεταξύ των ατόμων με στοιχεία νεφρικής βλάβης. Οι πιθανότητες σωληναριακής 

βλάβης βρέθηκαν να είναι 10,6 φορές υψηλότερες όταν έγιναν συγκρίσεις μεταξύ των 

επιπέδων ουρικού καδμίου 1-5 έναντι > 5 μg / g κρεατινίνης. Οι Thomas et al. (2009) 

ανέφεραν μια σχέση δόσης- απόκρισης μεταξύ ουρικού καδμίου και πρώιμης νεφρικής 

βλάβης, ενώ οι Wu et al. (2008) βρήκαν προοδευτική σωληναριακή και σπειραματική 

δυσλειτουργία μεταξύ εκείνων με κάδμιο ουρίας > 10 μg / g κρεατινίνης. Σε μία μελέτη 

14.778 ενηλίκων των Η.Π.Α > 20 ετών με μέση τιμή καδμίου αίματος και μολύβδου 0,41 

μg / L και 1,58 μg / L, αντίστοιχα, οι Navas-Acien et al. (2009) διαπίστωσαν ότι ο 

κίνδυνος για τη λευκωματουρία ήταν 2,34. Αυτά τα ευρήματα υποδηλώνουν ότι η 

περιβαλλοντική έκθεση στο κάδμιο και το μόλυβδο μπορεί να αποτελέσει παράγοντα 

κινδύνου για τη χρόνια νεφρική νόσο στις Ηνωμένες Πολιτείες [113]. 

Διαβήτης 

Οι Schwartz et al. (2003) παρουσίασαν μία σχέση δόσης- απόκρισης μεταξύ των 

επιπέδων ουρικού καδμίου και αυξημένο κίνδυνο προδιαβήτη και διαβήτη. Ο κίνδυνος 

εκτιμάται για μη φυσιολογική γλυκόζη και διαβήτη νηστείας να είναι 1.48 και 1.24 όταν η 

σύγκριση γίνεται για επίπεδα ουρικού καδμίου < 1 με εκείνα μεταξύ 1.00 και 1.99 μg/g 

κρεατινίνης. Αυτές οι τιμές αυξάνονται σε 2.05 και 1.45 όταν συγκρίνονται με επίπεδα 

ουρικού καδμίου < 1 μg/g με ≥ 2 μg/g κρεατινίνης, αντίστοιχα. Όπως έχει προταθεί από 

τους Edwards και Prozialeck (2009), τα περιστατικά διαβήτη αυξάνονται παγκοσμίως 

και έχουν αγγίξει επίπεδα επιδημίας σε μερικά έθνη. Συνεπώς, ο πιθανός ρόλος που 

διαδραματίζεται από τη χαμηλή δόση καδμίου στον προδιαβήτη και το διαβήτη συνιστά 

περαιτέρω έρευνα. Σε μία μελέτη που συμπεριλαμβάνονταν άτομα από την Κίνα ηλικίας 

44 και 78 ετών (μέσο, 66 έτη) με διαβήτη τύπου 2, οι Chen et al. (2006) βρήκαν 
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δυσλειτουργία σωληναρίων μεταξύ εκείνων που είχαν διαβήτη για 8.6 χρόνια. Επίσης 

σημείωσαν ότι ο κίνδυνος για αυτή τη δυσλειτουργία αυξανόταν για 3.34 όταν 

συγκρίνονταν επίπεδα ουρικού καδμίου < 1 έναντι ≥ 1 μg/g κρεατινίνης και κατά 5.56 

όταν συγκρίνονταν χαμηλά έναντι υψηλών επιπέδων κυκλοφορούντος αντισώματος ΜΤ. 

Αυτά τα δεδομένα προτείνουν αυξημένη ευαισθησία σε επαγώμενες από κάδμιο 

σωληνωτές επιδράσεις μεταξύ διαβητικών ατόμων με υψηλό ΜΤ αντίσωμα στο πλάσμα. 

Οι συγγραφείς θεώρησαν ότι το μέσο ουρικό κάδμιο 0.38 μg/g κρεατινίνης και το μέσο 

κάδμιο στο αίμα 0.61 μg/L ήταν χαμηλότερο από το κατώφλι για σπειραματικές 

επιδράσεις. Οι Afridi et al. (2008) κατέγραψαν υψηλότερο κάδμιο στο αίμα και στα ούρα 

μεταξύ Πακιστανών ανδρών 31–60 ετών που είχαν διαβήτη τύπου 2 κατά μέσο όρο για 

16 χρόνια [113].  

Διαβητική Νεφροπάθεια 

Μια σχέση δόσης-απόκρισης έχει παρατηρηθεί μεταξύ του ουρικού καδμίου και της 

αλβουμινουρίας μεταξύ των ατόμων από το TorresStrait με διαβήτη τύπου 2. Για τα 

άτομα με διαβήτη, ο μέσος όρος για το κάδμιο των ούρων με την αλβουμινουρία ήταν 

61% υψηλότερος από ό, τι για τα άτομα χωρίς αλβουμινουρία. Για τα άτομα χωρίς 

αλβουμινουρία, το μέσο επίπεδο ουρικού καδμίου ήταν 0,74 μg / g κρεατινίνης. Τα 

υψηλότερα επίπεδα ουρικού καδμίου μεταξύ των διαβητικών ατόμων θα μπορούσαν να 

είναι αποτέλεσμα εκτεταμένης νεφρικής βλάβης που οδηγεί στην απελευθέρωση 

καδμίου από τους νεφρούς στα ούρα. Ένας τρόπος για να ερμηνεύσουμε αυτά τα 

δεδομένα είναι να υποδείξουμε ότι το όριο για το ουρικό κάδμιο για τα άτομα με διαβήτη 

δεν πρέπει να ξεπερνάει τα 0.74 μg/g κρεατινίνης για να εμποδιστεί το ξέσπασμα 

νεφρικών επιπλοκών. Τέτοια ερμηνεία θεωρεί την αλβουμινουρία προγνωστικό 

παράγοντα της σπειραματικής εξασθένισης, της νεφρικής ανεπάρκειας τελικού σταδίου 

και των δυσμενών καρδιαγγειακών εκβάσεων. Ένα παρόμοιο όριο προτάθηκε σε άλλη 

μελέτη που διαπίστωσε ανεπάρκεια σπειραματικής λειτουργίας που σχετίζεται με την 

κρεατίνη 0,8 μg / g ουρικού καδμίου [113].  

Υπέρταση 

Οι Eum et al. (2008) παρατήρησαν μια σχέση δόσης-απόκρισης μεταξύ του ουρικού 

καδμίου και της υπέρτασης. Από τα άτομα από την Κορέα στη μελέτη τους, το 26,2% 

ήταν υπερτασικά. Για αυτόν τον πληθυσμό, το μέσο κάδμιο αίματος ήταν 1,67 μg / L και 

η εκτίμηση κινδύνου για την υπέρταση ήταν 1,51 όταν τα επίπεδα καδμίου του αίματος 

στο χαμηλότερο τριτημόριο συγκρίθηκαν με τα υψηλότερα. Επίσης βρέθηκε συσχέτιση 
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μεταξύ των επιπέδων αίματος καδμίου και της αρτηριακής πίεσης σε δειγματοληψία 

από πληθυσμό των ΗΠΑ, όπου το μέσο κάδμιο αίματος ήταν 3,98 φορές χαμηλότερο 

από το μέσο όρο που διαπιστώθηκε στην κορεατική μελέτη. Η ένταση της συσχέτισης 

πίεσης και καδμίου ήταν μεγαλύτερη μεταξύ των μη καπνιστών, ενδιάμεση μεταξύ 

πρώην καπνιστών και μικρή ή απούσα μεταξύ των ταυτόχρονων καπνιστών. Αυτά τα 

ευρήματα υποστηρίζουν τις επιδράσεις "pressor", οι οποίες έχουν δειχθεί ότι είναι 

χαρακτηριστικές της χρόνιας έκθεσης σε κάδμιο χαμηλής δόσης [113]. 

Aιμοφόρα Aγγεία και Kαρδιά 

Ένα σύνολο μελετών έχει εκθέσει στοιχεία τα οποία συνδέουν αυξημένο κίνδυνο 

περιφερικής αρτηριακής νόσου (PAD) με χαμηλή έκθεση σε κάδμιο. Απόδειξη ότι το 

κάδμιο μπορεί να συνεισφέρει σημαντικά στον υψηλό κίνδυνο PAD ήταν η διαπίστωση 

ότι ο κίνδυνος PAD για τους ταυτόχρονους καπνιστές ήταν 4,13 φορές υψηλότερος από 

ό, τι για όσους δεν κάπνισαν ποτέ. Για τους μη καπνιστές, ο κίνδυνος PAD μειώθηκε σε 

1,84 μετά τον έλεγχο για το κάδμιο. Έχει επίσης αποδειχθεί ότι αυξημένο φορτίο 

σωματικού βάρους σε κάδμιο συνδέεται με χαμηλότερη ταχύτητα αορτικού παλμικού 

κύματος και με χαμηλότερη παλμική πίεση σε άτομα από περιοχές χαμηλής και υψηλής 

έκθεσης σε κάδμιο. Ο Everett και ο Frithsen (2008) διαπίστωσαν ότι ο κίνδυνος 

εμφράγματος του μυοκαρδίου μεταξύ των γυναικών ήταν 1,8 όταν το κάδμιο στα ούρα > 

0,88 μg / g κρεατινίνης συγκρίθηκε με <0,43 μg / g κρεατινίνης. Ο κίνδυνος παρέμεινε 

όταν η ανάλυση περιοριζόταν σε μη καπνιστές [113]. 

Πνεύμονας 

Οι Lampe et al. (2008) εξέτασαν τις πιθανές επιδράσεις της έκθεσης στο κάδμιο στην 

πνευμονική λειτουργία χρησιμοποιώντας μια ομάδα δειγμάτων 96 ανδρών που 

υπέστησαν μία έως τρεις δοκιμασίες πνευμονικής λειτουργίας μεταξύ του 1994 και του 

2002. Βρήκαν μια μείωση του καταναγκαστικού εκπνεόμενου όγκου σε 1 δευτερόλεπτο 

(μια αντανάκλαση της λειτουργίας των πνευμόνων) που σχετίζεται με αυξημένο ουρικό 

κάδμιο μεταξύ αυτών που καπνίζουν. Αυτά τα δεδομένα υποδηλώνουν ότι στη νόσο 

των πνευμόνων στους καπνιστές μπορεί να μεσολαβεί εν μέρει το κάδμιο, διότι το 

ουρικό κάδμιο είναι επίσης δείκτης του σωρευτικού καπνίσματος, ενός καθιερωμένου 

παράγοντα κινδύνου στην πνευμονική νόσο [113].  

Περιοδοντικοί Ιστοί 
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Μια τριπλάσια αύξηση του ουρικού καδμίου (0,18 έναντι 0,63 μg / g κρεατινίνης) έχει 

αναφερθεί ότι συσχετίζεται με ένα ποσοστό 54% υψηλότερου ποσοστού επικράτησης 

(OR) για την περιοδοντική νόσο. Για παράδειγμα, οι Arora et al. (2009) διαπίστωσαν ότι 

μεταξύ ενός δείγματος ενηλίκων, το 15,4% είχε περιοδοντική νόσο. Το προσαρμοσμένο 

ως προς την ηλικία μέσο ουρικό κάδμιο για τα άτομα με περιοδοντική νόσο ήταν 0,50 

μg / g κρεατινίνης και 0,30 μg / g κρεατινίνης για μη προσβεβλημένα άτομα [113].  

Οφθαλμικοί Ιστοί 

Το υψηλότερο ουρικό κάδμιο βρέθηκε να συσχετίζεται με εκφυλισμό της ωχράς κηλίδας 

(AMD) στους καπνιστές. Το μέσο επίπεδο ουρικού καδμίου των ταυτόχρονων και 

πρώην καπνιστών με ΑΜD ήταν 1,18 μg / g κρεατινίνης [113]. Αυτό το επίπεδο ήταν 

1,97-, 2,03- και 2.07 φορές υψηλότερο από αυτό των καπνιστών χωρίς AMD, των μη 

καπνιστών με AMD και των μη καπνιστών χωρίς ασθένεια αντίστοιχα, ενώ στους 

άνδρες με AMD παρατηρήθηκε αυξημένη περιεκτικότητα σε κάδμιο στον 

αμφιβληστροειδή [113]. 

Μαστικός αδένας 

Οι Gundacker et al. (2007) έδειξαν ότι τα δείγματα μητρικού γάλακτος αυστριακών 

ατόμων περιείχαν κατά μέσον όρο περιεκτικότητα σε κάδμιο 0,086 μg / L και ότι η 

περιεκτικότητα σε κάδμιο του μητρικού γάλακτος ήταν χαμηλότερη μεταξύ των μη 

καπνιστών που έλαβαν βιταμίνες και συμπληρώματα μεταλλικών στοιχείων (p<0,05). Σε 

μελέτη του Kippler et al. (2008), το μέσο επίπεδο του καδμίου στο μητρικό γάλα από τα 

άτομα του Μπαγκλαντές ήταν 1,6 φορές υψηλότερο από το επίπεδο στα αυστριακά 

άτομα. Οι ερευνητές παρατήρησαν μια συσχέτιση μεταξύ του καδμίου και της 

στοιχειακής σύνθεσης του γάλακτος, συμπεριλαμβανομένων των επιπέδων μαγγανίου, 

σιδήρου και ασβεστίου. Τα ευρήματά τους υποδηλώνουν πιθανή επίδραση του καδμίου 

στη μεταφορά και έκκριση μετάλλων στο μαστικό αδένα [113]. 

Κάδμιο και Καρκίνος 

Το κάδμιο ταξινομείται ως καρκινογόνος παράγοντας για τον άνθρωπο με βάση την 

αυξημένη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του πνεύμονα και των δεδομένων 

θνησιμότητας που προέρχονται από τις επαγγελματικές ομάδες που παρουσιάζουν 

στοιχεία αυξημένης έκθεσης στο κάδμιο. Οι εκθέσεις έχουν ιστορικά καταγραφεί στον 

επαγγελματικό χώρο μέσω της εισπνοής [InternationalAgencyforResearchonCancer 

(IARC) 1993]. Η συνέπεια αυτής της αρχικής συσχέτισης του εισπνεόμενου καδμίου με 
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τον καρκίνο σε εργαζομένους λόγω επαγγελματικής έκθεσης είναι ότι ο κίνδυνος για 

πρόκληση καρκίνου από το κάδμιο μέσω της διατροφής έχει αγνοηθεί για μεγάλο 

χρονικό διάστημα από τους ρυθμιστικούς οργανισμούς. Στην μελέτη Kakehashi 

παρατηρήθηκε 2,5 φορές αύξηση της θνησιμότητας από καρκίνο σε γυναίκες με μόνιμη 

σωληνοειδή ζημία. Η μελέτη αυτή σημείωσε επίσης αυξημένη θνησιμότητα από 

νεφρίτιδα, νέφρωση, καρδιακή ανεπάρκεια και εγκεφαλικό έμφρακτο μεταξύ ανδρών και 

γυναικών με σοβαρή διαταραχή της σωληναριακής λειτουργίας. Η βασική μέση τιμή 

ουρικού καδμίου για άνδρες και γυναίκες στη μελέτη Kakehashi ήταν 7,0 και 12,1 μg / g 

κρεατινίνης, αντίστοιχα. Αυτή η μελέτη χρησιμοποιήθηκε επίσης για να καθιερωθεί μια 

δόση απόκρισης η οποία δείχνει το κατώτατο ουρικό κάδμιο με 3 μg / g κρεατινίνης να 

σχετίζεται με τον κίνδυνο θνησιμότητας των γυναικών. Παρομοίως, οι Arisawa et al. 

(2007a) παρουσίασαν αυξημένο ποσοστό θνησιμότητας μεταξύ ατόμων με μόνιμη 

σωληναριακή δυσλειτουργία στη μελέτη Nagasaki. Επίσης, παρατηρήθηκε ένας 

παράλληλος αυξημένος κατά 2,58 φορές κίνδυνος θανάτου από καρκίνο μεταξύ των 

ατόμων με σωληναριακή δυσλειτουργία. Οι καθοριστικοί παράγοντες της αυξημένης 

θνησιμότητας ήταν η νεφρική βλάβη, η σωληναριακή δυσλειτουργία και η νεφρική 

ανεπάρκεια. Αυτές οι επιδράσεις του καδμίου απουσιάζουν στη μελέτη Nagasaki, 

πιθανότατα λόγω της επιλεκτικής απώλειας ειδικών περιπτώσεων και της μείωσης της 

έκθεσης μετά την αποκατάσταση του εδάφους που πραγματοποιήθηκε μεταξύ 1980 και 

1983. Αξίζει να σημειωθεί ότι τα επίπεδα έκθεσης στο κάδμιο στις ομάδες Kakehashi και 

Nagasaki ήταν κοντά στα επίπεδα που βίωσαν οι άνθρωποι σε περιοχή ρύπανσης από 

κάδμιο στην Ταϊλάνδη [113]. 

Σε αντίθεση με τις παραπάνω μελέτες, η έκθεση σε κάδμιο σε μία βελγική μελέτη και σε 

μία των U.S. ήταν χαμηλότερη από εκείνη που θα μπορούσε να προκαλέσει νεφρική 

ζημία αλλά παρόλα αυτά παρατηρήθηκε αυξημένη θνησιμότητα σε αυτές τις μελέτες. 

Στη βελγική μελέτη, οι Nawrot et al. (2008) παρατήρησαν μία αύξηση κατά 20% στη 

θνησιμότητα στην περιοχή με χαμηλή έκθεση. Αυτό το ποσοστό αυξήθηκε στο 44% 

στην περιοχή με υψηλή έκθεση. Επιπλέον, ο κίνδυνος θνησιμότητας αυξανόταν κατά 

25% και 33% μεταξύ εκείνων με διπλάσια αύξηση στο κάδμιο του αίματος που διέμεναν 

σε περιοχές με χαμηλή και υψηλή έκθεση αντίστοιχα. Οι Menke et al. (2009) 

παρατήρησαν στη μελέτη στις ΗΠΑ μία αύξηση στη θνησιμότητα από καρκίνο κατά 

4.29-φορές μεταξύ ανδρών με ουρικό κάδμιο < 0.21 έναντι > 0.48 μg/g κρεατινίνης. 

Επίσης παρατήρησαν μία αύξηση κατά 1.68 φορές σε όλες τις αιτίες θανάτου μεταξύ 

ανδρών αφού το προσάρμοσαν για την έκθεση σε κάδμιο λόγω του καπνίσματος. Το 
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μέσο ουρικό κάδμιο για τους άνδρες στη μελέτη των ΗΠΑ ήταν 0.28 μg/g κρεατινίνης, η 

οποία ήταν 1.43 φορές χαμηλότερη από αυτή των γυναικών [113].  

Κάδμιο ως καρκινογόνο πολλαπλών Ιστών 

Ένας σημαντικός αριθμός πρόσφατων εκθέσεων έχουν επισημάνει μια σχέση μεταξύ 

καδμίου και καρκίνου σε πληθυσμούς που δεν εκτίθενται λόγω εργασίας. Στη 15ετή 

Βελγική μελέτη, οι Nawrot et al. (2006), παρατήρησαν μία 1.7-, 4.2- και 1.57-φορές 

αύξηση στον κίνδυνο καρκίνου των πνευμόνων με διπλάσια αύξηση σωματικού φορτίου 

σε κάδμιο, μεταξύ εκείνων που ζουν σε περιοχή υψηλής έκθεσης και εκείνων που ζουν 

σε περιοχή με διπλάσια αυξημένη περιεκτικότητα καδμίου στο χώμα, αντίστοιχα. Μία 

δόση απόκρισης μεταξύ κινδύνου καρκίνου του μαστού και έκθεσης σε κάδμιο μπορεί 

να φανεί όταν τα άτομα με ουρικό κάδμιο ≤ 0.26 συγκρίνονται με εκείνα με ≥ 0.58 μg/g 

κρεατινίνης, προτείνοντας μία 2.29-φορές αύξηση στον κίνδυνο. Σε μία μελέτη, οι 

Åkesson et al. (2008) βρήκαν μία 2.9-φορές αύξηση στον κίνδυνο για καρκίνο του 

ενδομητρίου μεταξύ γυναικών με πρόσληψη καδμίου μεγαλύτερη από τη μέση τιμή των 

15 μg/μέρα; 80% της πρόσληψης καδμίου προήλθε από τα δημητριακά και τα λαχανικά. 

Αρκετές μελέτες έχουν εξετάσει την ασθένεια του προστάτη. Μία σχέση δόσης-

απόκρισης έχει αναδειχθεί μεταξύ ουρικού καδμίου και ανώμαλων επιπέδων ορού του 

ειδικού προστατικού αντιγόνου. Έχει επίσης δειχθεί ότι μία αύξηση στο ουρικό κάδμιο 

σε 1 μg/g κρεατινίνης σχετίζεται με 35% αύξηση στα επίπεδα PSA του ορού. Μία  4.7-

φορές αύξηση στον κίνδυνο καρκίνου του προστάτη έχει βρεθεί μεταξύ ατόμων των 

οποίων το κάδμιο στο νύχι του ποδιού συγκρίθηκε με άτομα με < 0.007 και μεταξύ 

ατόμων με > 0.03 μg κάδμιο / g στο νύχι ποδιού. Σε μία μελέτη καρκίνου της ουροδόχου 

κύστης, οι Kellen et al. (2007) ανέδειξαν μία αύξηση 5.7 φορές στον κίνδυνο μεταξύ 

ατόμων με κάδμιο στο αίμα στο χαμηλότερο τριτημόριο έναντι εκείνων με κάδμιο στο 

υψηλότερο τριτημόριο. Η εκτίμηση κινδύνου αποτιμήθηκε για το φύλο, την ηλικία, τις 

συνήθειες καπνίσματος και την έκθεση στο χώρο εργασίας. Το μέσο όριο καδμίου 

αίματος για περιπτώσεις καρκίνου της ουροδόχου κύστης ήταν 1,1 μg / L και το επίπεδο 

αυτό ήταν 1,6 φορές υψηλότερο από αυτό των controls [113]. 

Ρυθμιστικά Όρια 

Η επιτροπή εμπειρογνωμόνων της Οργάνωσης Τροφίμων και Γεωργίας / Παγκόσμιας 

Οργάνωσης Υγείας (FAO / WHO) για τις πρόσθετες ύλες τροφίμων έχει καθορίσει την 

ανεκτή εβδομαδιαία πρόσληψη (PTWI) για ένα χημικό προϊόν, ως εκτίμηση της 

ποσότητας του χημικού προϊόντος που μπορεί να καταναλωθεί εβδομαδιαία κατά τη 
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διάρκεια μιας ζωής χωρίς αισθητό κίνδυνο για την υγεία (WHO 1989). Για το κάδμιο η  

(PTWI) είναι στα  7 μg/kg την εβδομάδα. Σύμφωνα ωστόσο με τα τελευταία ευρήματα το 

σημερινό επίπεδο ασφαλούς πρόσληψης δεν παρέχει επαρκή προστασία της υγείας και 

πρέπει να μειωθεί. Σύμφωνα με τον IARC το κάδμιο καθώς και σύμπλοκα καδμίου είναι 

καρκινογόνα στον άνθρωπο (Group 1) [114]. 

Εργαστηριακές Εξετάσεις- Εντοπισμός της Έκθεσης 

Εντοπισμός της έκθεσης: το κάδμιο μπορεί να μετρηθεί σε αίμα, ούρα, μαλλιά ή νύχια. 

Το κάδμιο στα ούρα έχει αποδειχθεί ότι αντικατοπτρίζει με ακρίβεια την ποσότητα του 

καδμίου στο σώμα. 

Μέτρηση της έκθεσης: Η ποσότητα του καδμίου στο αίμα δείχνει την πρόσφατη έκθεση 

στο κάδμιο. Η ποσότητα του καδμίου στα ούρα δείχνει τόσο την πρόσφατη όσο και 

παρελθοντικές εκθέσεις. 

Υπάρχουν επίσης δοκιμές για τη μέτρηση της ποσότητας καδμίου στο εσωτερικό του 

ήπατος και των νεφρών [115]. 

2.1.5 Μαγγάνιο 

Το μαγγάνιο (Mn) είναι ένα βασικό στοιχείο, ζωτικής σημασίας για την σωστή λειτουργία 

της φυσιολογίας του ανθρώπου. Ωστόσο, μπορεί να είναι τοξικό μετά από υπερέκθεση 

του ανθρώπου σε αυτό. Το Mn βρίσκεται φυσικά στο περιβάλλον αλλά μπορεί επίσης 

να απελευθερωθεί από ανθρωπογενείς πηγές. Η εξόρυξη καθώς και η βιομηχανική 

παραγωγή μπορεί να οδηγήσουν σε αυξημένη μόλυνση του νερού και του αέρα από 

Μn. Οι άνθρωποι εκτίθενται κυρίως μέσω της διατροφής. Εντούτοις, η εισπνοή και η 

δερματική επαφή είναι επίσης σημαντικές οδοί έκθεσης. Οι πληθυσμοί που βρίσκονται 

σε κίνδυνο περιλαμβάνουν εκείνους που εκτίθενται επαγγελματικά, ιδίως τους 

ανθρακωρύχους, τους μεταλλοκολλητές και τους κατασκευαστές χάλυβα. Επιπλέον, 

απειλούνται άτομα που κατοικούν κοντά σε εργοστάσια, τα οποία χρησιμοποιούν Mn 

στην παραγωγή. 

Η υπερβολική έκθεση σε Mn συνιστά σημαντικό κίνδυνο για την ανθρώπινη υγεία. 

Αρχικά, δόθηκε έμφαση σε εκείνους που εκτέθηκαν επαγγελματικά, αλλά κατά την 

τελευταία δεκαετία, η έρευνα επεκτάθηκε στον γενικό πληθυσμό. Επιπλέον, η ρύπανση 

με Mn δεν είναι μόνο μια ανησυχία για τις αναπτυσσόμενες χώρες, αλλά και τις 

αναπτυγμένες χώρες. Προκειμένου να αντιμετωπιστεί η αυξανόμενη ανησυχία, έχουν 
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πραγματοποιηθεί αρκετές επιδημιολογικές μελέτες, προκειμένου να κατανοηθεί 

καλύτερα η έκθεση των ανθρώπων σε Mn. Αυτές οι αναφορές διευκρίνισαν ότι η 

περίσσεια Mn μπορεί να έχει σοβαρές αναπτυξιακές επιπτώσεις στην πνευματική 

λειτουργία, μάθηση, μνήμη και βρεφική θνησιμότητα. Επιπλέον, η υπερβολική έκθεση 

μπορεί να οδηγήσει σε μαγγανισμό, μια κατάσταση που εμφανίζει συμπτώματα τύπου 

παρκινσονίας, σε ενήλικες. Απαιτείται περισσότερη έρευνα για να συσχετιστεί οριστικά η 

έκθεση σε Mn και τα συναφή με την ηλικία αποτελέσματα [116]. 

Ο ακριβής μηχανισμός με τον οποίο το Mn ασκεί τοξικότητα στους ανθρώπους είναι 

αβέβαιος. Είναι σαφές, ωστόσο, ότι η υπερέκθεση σε Mn προκαλεί νευροεκφυλισμό, 

ιδιαίτερα στα βασικά γάγγλια, μια περιοχή του εγκεφάλου που είναι κεντρική στην 

παθοφυσιολογία της νόσου του Parkinson. Ο ακριβής λόγος αυτού του αποτελέσματος 

εξακολουθεί να διερευνάται. Η περίσσεια Mn προκαλεί οξειδωτικό στρες στον εγκέφαλο, 

που μπορεί να επιδεινώσει τη μιτοχονδριακή δυσλειτουργία και να διεγείρει την 

απόπτωση [116]. Επιπλέον, η αυτοφαγία μπορεί να διαταραχθεί, επιταχύνοντας 

συσσωμάτωση πρωτεϊνών χαρακτηριστική σε αρκετές νευρολογικές διαταραχές. Ο 

ομοιοστατικός έλεγχος είναι ζωτικής σημασίας για τη διατήρηση των κυτταρικών 

επιπέδων Μη, που επιτυγχάνονται μέσω εισροής και εκροής μεταφορέων. Η μεταβολή 

της λειτουργίας των μεταφορέων μπορεί να διαταράξει αυτή τη λεπτή ισορροπία και να 

εντείνει την τοξικότητα [117]. 

Οδοί Έκθεσης 

Το μαγγάνιο (Μη) στην φυσική του μορφή βρίσκεται ως οξείδια, ανθρακικά και πυριτικά 

άλατα. Συναντάται στον αέρα, στο έδαφος και στο νερό λόγω φυσικής διάβρωσης και 

ανθρωπογενών δραστηριοτήτων. Οι άνθρωποι εκτίθενται σε Mn μέσω μιας ποικιλίας 

περιβαλλοντικών πηγών, κυρίως από του στόματος, εισπνοής, δερματικά και 

ενδοφλεβίως. Η κατάποση είναι η κύρια οδός έκθεσης μέσω του πόσιμου νερού και 

πολλά τρόφιμα περιέχουν Mn. Η έκθεση στην εισπνοή είναι χαρακτηριστική για 

ορισμένα επαγγέλματα όπως η εξόρυξη, η συγκόλληση και η παραγωγή χάλυβα. Η 

δερματική έκθεση είναι επίσης επαγγελματικός κίνδυνος ιδιαίτερα για τα άτομα που 

εργάζονται με οργανικές ενώσεις Mn όπως το MMT [117].  

Η πρόσληψη από τα τρόφιμα κυμαίνεται από 0,7 έως 10,9 mg Mn ημερησίως για τους 

ενήλικες, με μέσο όρο 2,3 mg / ημέρα για τους άνδρες και 1,8 mg / ημέρα για τις 

γυναίκες. Μόνο 1-5% των προσλαμβανόμενων Μη απορροφάται μέσω του 

γαστρεντερικού σωλήνα. Αφού απορροφηθεί στο πλάσμα, το Mn δεσμεύεται σε γ-
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σφαιρίνη, λευκωματίνη και τρανσφερίνη και μεταφέρεται στο ήπαρ. Μία μικρή αναλογικά 

ποσότητα Mn που απαιτείται για φυσιολογικές δραστηριότητες παραδίδεται και 

αποθηκεύεται περαιτέρω στους ιστούς, συμπεριλαμβανομένου του εγκεφάλου, των 

οστών, του παγκρέατος και των νεφρών. Η περίσσεια Μη αφαιρείται από το αίμα, 

συζευγνύεται με τη χολή και στη συνέχεια εκκρίνεται στο έντερο. Η παγκρεατική και η 

ουρική απέκκριση του Mn είναι συνήθως πολύ χαμηλή. Δεδομένου ότι η ηπατική χολική 

έκκριση είναι η πρωταρχική οδός απομάκρυνσης Mn, τα άτομα με ηπατική 

εγκεφαλοπάθεια ή ηπατική ανεπάρκεια είναι πολύ πιθανότερο να κατακρατούν το Mn 

στο σώμα. Στα νεογέννητα, το χολικό σύστημα είναι ανεπαρκώς ανεπτυγμένο, γεγονός 

που μπορεί να οδηγήσει σε πλήρη απορρόφηση των Μη. Σε συνδυασμό με ενδοφλέβια 

χορήγηση TPN, τα πρόωρα βρέφη διατρέχουν υψηλό κίνδυνο δηλητηρίασης με Mn 

[117]. 

Η πρόσληψη Mn από το πόσιμο νερό και τον αέρα είναι σχεδόν αμελητέα, σε σύγκριση 

με τη διατροφή. Οι επαγγελματικά εκτεθειμένοι εργαζόμενοι σε βιομηχανία έχουν τον 

υψηλότερο κίνδυνο για την επαγόμενη από Mn τοξικότητα και εκτίθενται κυρίως μέσω 

της εισπνοής. Ομοίως, οι πληθυσμοί που βρίσκονται κοντά στις εγκαταστάσεις 

επεξεργασίας με Mn και στις εγκαταστάσεις αποβλήτων βρίσκονται επίσης σε αυξημένο 

κίνδυνο. Επιπλέον, υπάρχει αυξημένος κίνδυνος στις αγροτικές περιοχές για 

υπερέκθεση ως συνέπεια της εφαρμογής μυκητοκτόνων και παρασιτοκτόνων που 

περιέχουν Mn. Το Mn ανταγωνίζεται τους μεταφορείς σιδήρου (Fe). Έτσι, τα χαμηλά 

επίπεδα Fe θα μπορούσαν να οδηγήσουν σε μεγαλύτερη απορρόφηση και 

συσσώρευση. Για το λόγο αυτό, τα άτομα με χρόνια έλλειψη Fe έχουν αυξημένο κίνδυνο 

δηλητηρίασης με Mn. Ιδιαίτερη περίπτωση αποτελεί η κατάχρηση της «methcathinone» 

η οποία είναι μια αυξανόμενη ανησυχία για τη δημόσια υγεία, επειδή μπορεί να 

οδηγήσει σε παρκινσονισμό προκαλούμενο από Mn. Αν και υπάρχουν διαφορετικές 

οδοί έκθεσης σε Mn, οι νευροτοξικολογικές συνέπειες (που ονομάζονται μαγγανισμός) 

ομοιάζουν αρκετά, πιθανώς λόγω της συσσώρευσης Μη στις ίδιες περιοχές του 

εγκεφάλου και της στόχευσης παρόμοιων νευρώνων και στις δύο ασθένειες [117]. 

In Utero Έκθεση σε Μαγγάνιο 

Έχει γίνει ολοένα και πιο προφανές ότι η έκθεση σε Mn μπορεί να είναι επιβλαβής για 

την ανάπτυξη και την επιβίωση των βρεφών. Έχουν εξεταστεί οι συσχετισμοί μεταξύ του 

Mn και του σωματικού βάρους των βρεφών και της βρεφικής θνησιμότητας. Ανεξάρτητα 
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από τον χρησιμοποιούμενο βιοδείκτη, κάθε αναφορά έδειξε ότι η έκθεση σε Mn 

συνδέθηκε με τουλάχιστον ένα τοξικό σύμπτωμα [117]. 

Αυτές οι μελέτες που αξιολόγησαν την περιεκτικότητα νερού σε Mn, και οι δύο 

εμφάνισαν αυξημένο κίνδυνο βρεφικής θνησιμότητας με αυξανόμενη συγκέντρωση Μη 

(Spangler and Spangler 2009). Σε μια μελέτη γυναικών του Μπαγκλαντές, οι Hafeman 

et al. το 2007 διαπίστωσαν ότι τα βρέφη που εκτέθηκαν σε νερό με περιεκτικότητα 

μεγαλύτερη ή ίση των 400 μg / L Mn είχαν υψηλότερο κίνδυνο θνησιμότητας (Hafeman 

et al., 2007). Πρέπει να σημειωθεί, ωστόσο, ότι μετρήθηκε το επίπεδο Μη μετά από την 

έκβαση (επιβίωση / θάνατος). Οι Spangler και Spangler 2009 εξέθεσαν ένα παρόμοιο 

αποτέλεσμα. Για κάθε αύξηση τάξης μεγέθους της συγκέντρωσης σε Mn των υπόγειων 

υδάτων, ο ρυθμός βρεφικής θνησιμότητας διπλασιάστηκε (Spangler and Spangler 

2009). Πρέπει επίσης να αναγνωριστεί ότι το πόσιμο νερό και τα υπόγεια ύδατα θα 

μπορούσαν να αντιπροσωπεύουν μοναδικούς βιοδείκτες έκθεσης, επομένως τα 

δεδομένα αυτά μπορεί να μην είναι συγκρίσιμα. Χρειάζεται περαιτέρω έρευνα για να 

αποδειχθεί οριστικά η συσχέτιση μεταξύ περιεκτικότητας σε Mn σε νερό και βρεφικής 

θνησιμότητας [117]. 

Αρκετές μελέτες εξέτασαν την πιθανή σχέση μεταξύ μητρικού και ομφαλοπλακουντιακού 

αίματος και του βάρους κατά τη γέννηση, καταλήγοντας σε σχετικά παρόμοια 

συμπεράσματα. Οι Zota et al. (2009), Guan et al. (2014) και Chen et al. (2014α) 

παρατήρησαν όλοι μια ανεστραμμένη συσχέτιση σχήματος U μεταξύ της συγκέντρωσης 

Mn μητρικού αίματος και του βάρους γέννησης. Αυτό σημαίνει ότι τόσο η χαμηλή όσο 

και η υψηλή περιεκτικότητα μητρικού αίματος σε Mn είναι συνακόλουθη του χαμηλού 

βάρους γέννησης. Συγκεκριμένα, μόνο οι Guan et al. (2014) διέκριναν τη σχέση μεταξύ 

συγκέντρωσης Mn του ομφάλιου λώρου και βάρους γέννησης. Αυτή η διαφορά δεν είναι 

αποτέλεσμα υψηλότερων από το μέσο όρο Mn του αίματος στον ομφάλιο λώρο. Οι Yu 

et al. (2013) ανίχνευσαν μια μη γραμμική σχέση μεταξύ συγκέντρωσης Mn του αίματος 

του ομφάλιου λώρου και του δείκτη βάρους (βάρος γέννησης / μήκος γέννησης). Μια 

μεταγενέστερη μελέτη από το ίδιο εργαστήριο αποκάλυψε μια μη γραμμική σχέση 

μεταξύ συγκέντρωσης Mn του αίματος ομφάλιου λώρου και των νεογνικών 

συμπεριφορικών νευρολογικών αξιολογήσεων (Yu et al., 2014). Τα υψηλά επίπεδα Μη 

ομφάλιου λώρου (≥5,0 μg / L) συσχετίστηκαν με χαμηλότερες βαθμολογίες αξιολόγησης 

και αυξημένο κίνδυνο για χαμηλές βαθμολογίες. Αυτές οι μελέτες δημιουργούν μια 

συσχέτιση μεταξύ της συγκέντρωσης Μη και του βάρους γέννησης, η οποία σαφώς 

πρέπει να ρυθμιστεί στο επίπεδο της μητρικής έκθεσης. Αν και τα αποτελέσματα ήταν 
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σχετικά ανάλογα, οι πληθυσμοί που εξετάστηκαν περιορίστηκαν σε τρεις γεωγραφικές 

περιοχές (Μπαγκλαντές, Κίνα, ΗΠΑ). Επιπλέον, θα ήταν σκόπιμο να αξιολογούνται 

αυτά τα παιδιά καθ 'όλη τη διάρκεια της ανάπτυξης, προκειμένου να προσδιοριστεί εάν 

η έκθεσή τους σε Mn έχει συνεχόμενα αποτελέσματα [117].  

Κατά τη διάρκεια της προγεννητικής περιόδου, οι άνθρωποι είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι σε 

περιβαλλοντικές τοξίνες όπως το Mn. Για τον περιορισμό των δυσμενών επιπτώσεων, η 

συγκέντρωση Μη στο πόσιμο νερό πρέπει να ρυθμιστεί αυστηρά και οι έγκυες γυναίκες 

να παρακολουθούνται στενά. Η έρευνα πρέπει επίσης να επεκταθεί στις αιτιολογικές 

έρευνες και όχι μόνο στα συσχετιστικά δεδομένα [117]. 

Αναπτυξιακές Συνέπειες 

Λίγες μελέτες έχουν αξιολογήσει τις αναπτυξιακές συνέπειες της in utero έκθεσης σε 

Mn. Είναι σκόπιμο να διευρυνθεί αυτός ο τομέας έρευνας προκειμένου να κατανοηθούν 

καλύτερα οι μακροπρόθεσμες επιπτώσεις. Μία μόνο μελέτη έχει διερευνήσει τα 

αποτελέσματα αυτά μετά από 24 μήνες (Takseretal., 2003). Οι αναφορές, οι οποίες 

εξέτασαν έως και την ηλικία των 24 μηνών το πολύ, ωστόσο, παρατήρησαν σχετικές 

συσχετίσεις μεταξύ της έκθεσης στο στοιχείο Mn και της ανάπτυξης του παιδιού. 

Τρεις μελέτες διερεύνησαν πιθανές συσχετίσεις μεταξύ της έκθεσης in utero σε Mn και 

της ανάπτυξης έως και 24 μηνών (Chungetal., 2015, ClausHennetal., 2010, Gunieretal., 

2015). Και οι τρεις χρησιμοποίησαν τις κλίμακες Bayley της βρεφικής ανάπτυξης, οι 

οποίες χρησιμοποιήθηκαν για τη σύγκριση. Ο βιοδείκτης που μετρήθηκε, ωστόσο, ήταν 

μοναδικός για κάθε μελέτη. Οι Claus Henn et al. 2010 ανέλυσαν δείγματα αίματος στους 

12 και 24 μήνες και βρέθηκε ανεστραμμένη συσχέτιση σχήματος U μεταξύ 

περιεκτικότητας Mn στο αίμα 12 μηνών και βαθμολογιών πνευματικής ανάπτυξης. Δεν 

παρατηρήθηκαν συσχετίσεις στους 24 μήνες ή με βαθμολογίες ψυχοκινητικής 

ανάπτυξης σε οποιαδήποτε ηλικία. Σημειωτέον, οι συγκεντρώσεις Μη ήταν σχετιζόμενες 

και μειώθηκαν με την πάροδο του χρόνου. Παρομοίως, ο Chung et al. (2015) διέκριναν 

μια ανεστραμμένη συσχέτιση σχήματος U μεταξύ των τιμών του αίματος Mn και των 

βαθμολογιών διανοητικής ανάπτυξης. Αυτή η μελέτη, ωστόσο, εκτίμησε τη 

συγκέντρωση Μη σε μητρικό αίμα και αξιολόγησε την ανάπτυξη στην ηλικία των 6 

μηνών μόνο. Επιπλέον, παρατηρήθηκαν ισχυρότερες συσχετίσεις με βαθμολογίες 

ψυχοκινητικής ανάπτυξης, σε αντίθεση με τους Claus Henn et al. (2010). Αυτό μπορεί 

να υποδεικνύει ότι η ψυχοκινητική ανάπτυξη είναι πιο ευαίσθητη σε τοξικές προσβολές 

σε πρώιμα στάδια ανάπτυξης, αλλά είναι προφανές ότι απαιτείται περαιτέρω έρευνα. Οι 
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Gunier et al. (2015) διαπίστωσαν ότι αυξημένα επίπεδα μεταγεννητικού Mn στην 

οδοντίνη συσχετίστηκαν με μειωμένη βαθμολογία διανοητικής ανάπτυξης σε ηλικία 6 και 

12 μηνών. Δεν παρατηρήθηκαν συσχετίσεις σε 24 μήνες ή με ψυχοκινητική ανάπτυξη 

στους 6 μήνες. Συγκεκριμένα, οι βαθμολογίες ανάπτυξης της ψυχικής και ψυχοκινητικής 

συμπεριφοράς επηρεάστηκαν ισχυρότερα στις θηλυκό γένος, στους 6 μήνες. Παρόλο 

που μια σχέση μεταξύ της έκθεσης του Mn και της ανάπτυξης προκύπτει να υφίσταται, 

τα διαθέσιμα δεδομένα είναι περιορισμένα και πρέπει να επεκταθούν για να 

σχηματίσουν ασφαλή συμπεράσματα. Θα μπορούσε ωστόσο να θεωρηθεί ότι η 

πνευματική ανάπτυξη είναι πιο ευαίσθητη στην τοξικότητα από την ηλικία των 6 έως 12 

μηνών [117]. 

Οι Takser et al, (2003) διενήργησαν μια μοναδική μελέτη, η οποία εξ όσων είναι γνωστό 

είναι η μόνη που συσχετίζει την in utero έκθεση σε Mn με ειδικούς αναπτυξιακούς 

δείκτες σε 9 μήνες, 3 χρόνια και 6 έτη. Μια αρνητική σχέση μεταξύ περιεχομένου Mn του 

αίματος του ομφάλιου λώρου και ειδικών δεξιοτήτων ψυχοκινητικής ανάπτυξης 

(προσοχής, μη λεκτικής μνήμης, δεξιοτήτων χειρός) παρατηρήθηκε στην ηλικία των 3 

ετών. Δεν υπήρξε, ωστόσο, σχέση μεταξύ των επιπέδων Mn του αίματος του ομφάλιου 

λώρου και της γενικής ψυχοκινητικής εξέλιξης σε 9 μήνες, 3 έτη ή 6 έτη. Καθώς αυτή 

είναι η μόνη μελέτη του είδους της, δεν μπορούν να διατυπωθούν σημαντικά 

συμπεράσματα [117]. 

Έκθεση μαγγανίου στην παιδική ηλικία 

Για πολλά χρόνια, η έρευνα για το μαγγάνιο επικεντρώθηκε στην τοξίκωση με υψηλές 

δόσεις σε εκείνα τα άτομα που εκτέθηκαν επαγγελματικά (O'Neal και Zheng 2015). 

Ωστόσο, γίνεται όλο και πιο προφανές ότι αυτός δεν είναι ο μόνος πληθυσμός που 

διατρέχει κίνδυνο και ότι η έκθεση σε χαμηλές δόσεις μπορεί να έχει σοβαρές 

μακροπρόθεσμες επιπτώσεις. Μια ιδιαίτερα ευαίσθητη ομάδα είναι τα παιδιά σχολικής 

ηλικίας, ειδικά εκείνα που κατοικούν σε κοινότητες κοντά σε βιομηχανικά εργοστάσια. 

Αυτά τα παιδιά μπορούν να εκτεθούν στο Mn μέσω βιομηχανικής ρύπανσης στον αέρα, 

καθώς και διαρροής σε αποθέματα πόσιμου νερού. Αν και αυτός ο πληθυσμός είναι 

εγγενώς ευάλωτος, η έρευνα είναι ανεπαρκής και πρέπει να διευρυνθεί [117].  

Προκειμένου να αντιμετωπιστούν οι ανησυχίες για την έκθεση σε Mn από τη 

βιομηχανική ατμοσφαιρική ρύπανση, παιδιά που βρίσκονται κοντά σε διυλιστήρια 

σιδηρομεθανίων ή σε περιοχές εξόρυξης έχουν εξεταστεί [117]. Το Mn των μαλλιών που 

χρησιμοποιήθηκε ως ο βιοδείκτης για την έκθεση στον αέρα εξετάζεται στις κάτωθι 
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έρευνες. Ερευνήθηκαν τρεις ξεχωριστές μελέτες, εντοπίζοντας εξ ολοκλήρου παρόμοιες 

συσχετίσεις. Οι Riojas-Rodriguezetal. (2010) και Torres-Agustin και συνεργάτες (2013) 

αξιολόγησαν τον ίδιο πληθυσμό μεξικανών παιδιών που κατοικούν σε περιοχή 

εξόρυξης, δηλ., ορυχείων. Η προηγούμενη μελέτη βρήκε μια αντίστροφη συσχέτιση 

μεταξύ του Mn των μαλλιών και του πηλίκου νοημοσύνης, ενώ ο τελευταίος 

παρατηρούσε επίσης αντίστροφη συσχέτιση αλλά για τη μάθηση και τη μνήμη. Είναι 

ενδιαφέρον ότι οι Riojas-Rodriguez et al. (2010) διακρίνουν ότι αυτή η σχέση ήταν 

ισχυρότερη στις γυναίκες, παρόμοια με τους Gunieretal. (2015). Οι Menezes-Filho et al. 

(2011) και Carvalho et al. (2014) εξέτασαν επίσης πανομοιότυπες ομάδες παιδιών της 

Βραζιλίας που ζουν κοντά σε ένα διυλιστήριο σιδηρομαγγανιού. Και οι δύο μελέτες 

ανίχνευσαν μια αρνητική συσχέτιση μεταξύ του Mn των μαλλιών και του δείκτη 

νοημοσύνης. Οι Carvalho et al. (2014) επέκτειναν αυτή τη σύνδεση περαιτέρω σε μέτρα 

νευροψυχολογικής επίδοσης. Είναι ενδιαφέρον ότι οι Menezes-Filho et al. (2011) 

διαπίστωσαν ότι το πηλίκο νοημοσύνης συσχετίστηκε επίσης αρνητικά με την 

περιεκτικότητα του Μn στα μαλλιά, ενδεικτικά ότι η έκθεση σε Mn μπορεί να έχει τόσο 

άμεσες όσο και έμμεσες επιδράσεις στην πνευματική λειτουργία. Οι Haynes et al. 

(2015) διερεύνησαν επίσης μια ομάδα που κατοικεί κοντά σε ένα διυλιστήριο 

σιδηρομαγγανίου, αλλά στις ΗΠΑ. Η περιεκτικότητα τόσο σε χαμηλή όσο και σε υψηλή 

περιεκτικότητα σε μαλλιά συσχετίστηκε με χαμηλότερες βαθμολογίες πηλίκου 

νοημοσύνης. Είναι προφανές ότι η εγγύτητα στα διυλιστήρια εξόρυξης και 

σιδηρομαγγανίου επηρεάζει αρνητικά την πνευματική λειτουργία στα παιδιά. Αυτοί που 

αξιολογήθηκαν στις παραπάνω μελέτες είχαν σημαντικά μεγαλύτερη περιεκτικότητα Mn 

στα μαλλιά σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό. Είναι ζωτικής σημασίας να μειωθεί η 

έκθεση σε Mn σε αυτές τις ομάδες, ώστε να αποφευχθούν πιθανές συνέπειες διαρκείας. 

Επιπλέον, η εξέταση αυτών των πληθυσμών θα πρέπει να επεκταθεί και μετά την 

πρώιμη παιδική ηλικία [117]. 

Το μολυσμένο με Mn πόσιμο νερό αποτελεί πρόσθετο κίνδυνο για την ανθρώπινη υγεία. 

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, οι έγκυες γυναίκες που εκτίθενται σε υψηλά 

επίπεδα Mn στο νερό έχουν αυξημένο κίνδυνο βρεφικής θνησιμότητας (Hafeman et al., 

2007, Spangler and Spangler 2009). Η απειλή αυτή, ωστόσο, δεν περιορίζεται στην in 

utero έκθεση, αλλά επεκτείνεται και στην πρώιμη παιδική ηλικία. Μια καναδική μελέτη 

έχει εξετάσει πιθανές επιδράσεις της έκθεσης  Mn από το πόσιμο νερό (Bouchard et al., 

2011, Oulhote et al., 2014). Οι Bouchard et al. (2011) διαπίστωσαν ότι η αυξημένη 

έκθεση σε Mn στο πόσιμο νερό συσχετίστηκε με χαμηλότερες βαθμολογίες των 
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πηλίκων νοημοσύνης. Οι Oulhote et al. (2014), επιπλέον, παρατήρησαν συσχέτιση με 

μειωμένη μνήμη. Η μελέτη αυτή σημείωσε επίσης μια απότομη πτώση στις 

συγκεντρώσεις Μη πάνω από 100 μg / L. Απαιτείται σαφώς περαιτέρω έρευνα για την 

οριστικοποίηση των συμπερασμάτων σχετικά με τις επιδράσεις του πόσιμου νερού που 

έχει μολυνθεί με Mn στην πνευματική λειτουργία στα παιδιά. Επιπλέον, η έρευνα αυτή 

πρέπει να επεκταθεί και σε άλλους ευάλωτους πληθυσμούς [117]. 

Η πρώιμη παιδική ηλικία φαίνεται να είναι μια ιδιαίτερα ευαίσθητη περίοδος για 

τοξικότητα από Mn. Στη συγκεκριμένη ανασκόπηση ωστόσο αναφέρονται ομάδες που 

εκτίθενται σε πολύ υψηλότερα επίπεδα Μη από τον γενικό πληθυσμό. Λίγες μελέτες 

έχουν διερευνήσει τις επιπτώσεις της έκθεσης σε χαμηλές δόσεις. Μόνο μία έχει 

πραγματοποιηθεί και δεν έχει βρεθεί συσχέτιση μεταξύ της συγκέντρωσης Mn των 

μαλλιών και των βαθμολογιών ανάπτυξης (Rink et al., 2014). Η αναφορά αυτή, μεταξύ 

άλλων ωστόσο, εξέτασε αποκλειστικά τα παιδιά ηλικίας 1-4 ετών, τα οποία συνήθως 

δεν συμπεριλαμβάνονται στη φάση της πρώιμης παιδικής ηλικίας (6-12 ετών). Θα ήταν 

σκόπιμο να καθοριστεί εάν η έκθεση σε Mn σε ένα συνηθισμένο παιδί έχει 

μακροπρόθεσμες συνέπειες [117]. 

Ρυθμιστικά Όρια 

Σύμφωνα με τον IARC το μαγγάνιο δεν έχει καταγραφεί ως καρκινογόνος παράγοντας. 

Τα ρυθμιστικά όρια από τον WHO είναι 0,15 μg/m3 για την περιεκτικότητα του αέρα και 

0,4 mg/L για το πόσιμο νερό [118]. 

Διαγνωστικά Τεστ- Εντοπισμός της έκθεσης 

Υπάρχουν διάφορες δοκιμές για τη μέτρηση του μαγγανίου στο αίμα, τα ούρα, τα μαλλιά 

ή τα κόπρανα. Επειδή το μαγγάνιο υπάρχει φυσιολογικά στο σώμα μας, κάποια 

ποσότητα βρίσκεται πάντοτε σε ιστούς ή υγρά. Τα κανονικά επίπεδα μαγγανίου είναι 

περίπου 4-15 μg / L στο αίμα, 1-8 μg / L στα ούρα και 0.4-0.85 μg / L στον ορό (το υγρό 

τμήμα του αίματος).  

Μέτρηση της έκθεσης: επειδή η περίσσεια του μαγγανίου συνήθως απομακρύνεται από 

το σώμα μέσα σε λίγες μέρες, παρελθοντικές εκθέσεις είναι δύσκολο να μετρηθούν με 

κοινές εργαστηριακές εξετάσεις. Μια ιατρική εξέταση, γνωστή ως απεικόνιση μαγνητικού 

συντονισμού, ή μαγνητική τομογραφία, μπορεί να ανιχνεύσει την παρουσία αυξημένων 

ποσοτήτων μαγγανίου στον εγκέφαλο. Ωστόσο, αυτός ο τύπος δοκιμής είναι ποιοτικός 
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και δεν έχει αποδειχθεί ότι αντικατοπτρίζει αξιόπιστα ή προβλέπει αξιόλογες 

τοξικολογικές εκθέσεις [119]. 

3 Ενδοκρινικοί Διαταράκτες και Διοξίνες 

Οι EDC, οι οποίοι είναι γνωστοί ως ενδοκρινικοί διαταράκτες ή ενδοκρινικοί ρυθμιστές, 

είναι, σύμφωνα  με τον ορισμό του Διεθνούς Προγράμματος για τη Χημική Ασφάλεια 

(IPCS) της ΠΟΥ του 2002, «εξωγενείς ουσίες ή μείγματα των ουσιών οι οποίες ανήκουν 

στη λειτουργία (ες) του ενδοκρινικού συστήματος και έτσι μπορούν να προκαλέσουν 

ανεπιθύμητες επιπτώσεις στην υγεία των οργανισμών που έρχονται σε επαφή και στους 

απογόνους τους». Για ορισμένες από τις περίπου 100.000 χημικές ουσίες που 

παράγονται επί του παρόντος και χρησιμοποιούνται σε μεγαλύτερες ποσότητες, ο 

ορισμός αυτός έχει ήδη αποδειχθεί από πειράματα σε ζώα. Άλλες ουσίες παρουσιάζουν 

ενδιαφέρον λόγω μιας παρόμοιας χημικής δομής, της ισχυρής βιοσυσσώρευσης τους 

και της ανθεκτικότητάς τους στο περιβάλλον. Οι ΕDC μπορούν να κατηγοριοποιηθούν 

βάσει διαφορετικών χαρακτηριστικών: η ταξινόμηση σύμφωνα με τη χημική συγγένεια 

χρησιμοποιείται σήμερα πιο συχνά, γεγονός που αποτελεί την αιτία για παρόμοια 

αποτελέσματα [120]. Διακρίνεται το γνωστό ή πιθανό EDC σε:  

• ενώσεις βαρέων μετάλλων και  σύμπλοκα βαρέων μετάλλων,  

• διβενζοδιοξίνες και διβενζοφουράνια,  

• πολυχλωριωμένα διφαινύλια (PCB),  

• πολυβρωμοδιφαινυλαιθέρες (PBDE),   

• οργανοφωσφορικά παρασιτοκτόνα (OCP),  

• υπερ- και πολυφθορό αλκυλοξέα (PFAS),  

• εστέρες φθαλικού οξέος (PAE Συχνά φθαλικές ενώσεις),  

• αλκύλια και δισφαινόλες και πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες (ΡΑΗ) 

και  

• άλλες τάξεις ουσιών, αλλά παίζουν δευτερεύοντα ρόλο στις προηγούμενες 

έρευνες. Οι τρεις τελευταίες κατηγορίες ουσιών εμφανίζουν μια καλή βιοαποικοδομητική 

ικανότητα, οι πρώτες τρεις, ωστόσο, χαρακτηρίζονται από υψηλό βαθμό ανθεκτικότητας 
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στο περιβάλλον. Είναι, επομένως, επίσης γνωστές ως έμμονοι οργανικοί ρύποι (POP) 

[120]. 

Η ταξινόμηση σύμφωνα με το μοριακό μηχανισμό δράσης, δηλαδή μετά από μια 

επίδραση στο ενδοκρινικό σύστημα, είναι προβληματική κατά το ότι - είναι γνωστή ως 

επί το πλείστον ιδιαίτερα η πρωταρχική θέση δέσμευσης - από την άποψη του 

ανθρώπινου οργανισμού.  

Υπάρχουν κλασικοί ορμονικοί υποδοχείς όπως θυροειδικοί, ανδρογονικοί, 

οιστρογονικοί, προγεστερονικοί υποδοχείς. Ενώ, για παράδειγμα, οι οργανικές ενώσεις 

κασσιτέρου αναστέλλουν τη μεταγραφική δραστηριότητα του θυρεοειδικού υποδοχέα, οι 

αρωματικοί υδρογονάνθρακες και τα αλκάνια δεσμεύονται στους υποδοχείς των 

ορμονών φύλου. Υπάρχουν επίσης και οι υποδοχείς όπως ο αρυλοϋδρογονάνθρακας 

και ο υποδοχέας pregnane-X. Ο υποδοχέας ρετινοειδούς Χ εμπλέκεται στη ρύθμιση της 

διαφοροποίησης των λιποκυττάρων και μπορεί να επηρεαστεί από οργανικές ενώσεις 

κασσιτέρου. Η διαφοροποίηση των λιποκυττάρων συνοδεύεται από αλλαγές στη 

λιπογένεση και τη λιπόλυση, διεργασίες οι οποίες ελέγχονται αποφασιστικά από 

μονοπάτια σηματοδότησης εξαρτώμενα από τον υποδοχέα-γ (ΡΡΑΚ-γ). 

Αλληλεπιδράσεις με ουσίες όπως η δισφαινόλη Α έχουν καταδειχθεί για το PPAR-γ [7]. 

Η γνώση των πρωταρχικών θέσεων δέσμευσης και των σχετικών προτύπων 

μεταγραφής και των σηματοδοτικών οδών παρέχεται από στοιχεία σε in vitro μελέτες σε 

κυτταρικά μοντέλα καθώς και σε ζωικά μοντέλα. Ωστόσο, είναι επίσης γνωστό ότι 

πολλοί υποδοχείς χρησιμοποιούν διαφορετικές διαδρομές σήματος σε διαφορετικούς 

τύπους κυττάρων. Έτσι, πολλοί ΡΑΗ δεσμεύονται στον υποδοχέα AhR στο ήπαρ, αλλά 

η λειτουργία τους δεν περιορίζεται μόνο σε μία αντίδραση. Αντίθετα, o AhR είναι επίσης 

απαραίτητος για τη ρύθμιση της διαφοροποίησης των ανοσοκυττάρων. Εκτός από τις 

διάφορες λειτουργίες των κυττάρων των υποδοχέων, η διασταυρούμενη σύνδεση και οι 

αμοιβαίες αλληλεπιδράσεις των διαδρομών σήματος παίζουν επίσης ρόλο. Εξετάζοντας 

το πρόβλημα των EDC από επιδημιολογική άποψη, η ταξινόμηση των EDC σύμφωνα 

με τις παρατηρούμενες κλινικές επιδράσεις του σε μερικές πτυχές της ανάπτυξης του 

ανθρώπου φαίνεται να είναι χρήσιμη. Ειδικότερα, στην ανάπτυξη και το μεταβολισμό, 

στη νευρογνωστική ανάπτυξη, στη σεξουαλική ανάπτυξη και την αναπαραγωγική 

ικανότητα καθώς παρουσιάζουν ευαισθησία στις ενδοκρινικές διαταραχές [120]. 

Έκθεση σε ΕDC – ένα παγκόσμιο πρόβλημα 
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Κατά την εξέταση πρόσφατων επιδημιολογικών μελετών σχετικά με τους EDC, μεγάλο 

μέρος των εξεταζόμενων ατόμων και, συνεπώς του προσωπικού τους περιβάλλοντος 

έχει βρεθεί επιβαρυμένο με αντίστοιχες ουσίες. Αυτό επιτρέπει δύο συμπεράσματα: 

αφενός, ότι η ευαισθησία της ανίχνευσης με σύγχρονες μεθόδους ανάλυσης, κυρίως τη 

φασματομετρία μάζας, καθιστά δυνατούς αυτούς τους προσδιορισμούς, και δεύτερον, 

ότι οι EDC υπάρχουν σήμερα παντού. Στη διαδρομή από την εξωτερική έκθεση στο 

βιολογικό αποτέλεσμα, ένα σημαντικό ζήτημα είναι πάντα αυτό που ακολουθεί το 

μονοπάτι έκθεσης. Για τα OCP, PCB, PBDE, PAH, διβενζοδιοξίνες, διβενζοφουράνια και 

βαρέα μέταλλα, το περιβάλλον, με την τροφή, το πόσιμο νερό και τον εισπνεόμενο 

αέρα, φαίνεται να είναι η αποφασιστική πηγή. Για την κατηγορία ουσιών της PFAS, η 

άμεση μετάβαση από το υλικό που έρχεται σε επαφή με τρόφιμα και τα 

κλωστοϋφαντουργικά προϊόντα πραγματοποιείται επίσης με τις παραπάνω οδούς 

έκθεσης. Η έκθεση σε PAH εξαρτάται επίσης ουσιαστικά από το (ενεργό και παθητικό) 

καθεστώς καπνίσματος του εκτιθέμενου ατόμου [120]. Η PAE ως τυπικός εκπρόσωπος 

των πλαστικών προσθέτων (PAE σε δάπεδα PVC, BPA σε πλαστική επένδυση 

σωλήνων νερού και κονσερβών), λόγω της μόνιμης απελευθέρωσής τους από 

καταναλωτικά προϊόντα (PAE σε παιχνίδια, καλλυντικά), μεταφέρεται κυρίως με τη 

δερματική επαφή, με την εισπνοή οικιακής σκόνης και κατάποση επιμολυσμένων 

τροφίμων και πόσιμου νερού. Είναι ιδιαίτερα σοβαρό το γεγονός ότι η έκθεση σε πολλά 

από τα προαναφερθέντα EDC μπορεί να γίνει in utero, δηλαδή σε μια ιδιαίτερα ευάλωτη 

φάση - καθώς είναι σε θέση να ξεπεράσουν το εμπόδιο αίματος-πλακούντα. Το μητρικό 

γάλα αποτελεί επίσης σημαντική πηγή έκθεσης σε PFAS, PCB, PBDE και OCP για 

βρέφη που θηλάζουν [120]. 

Ανάπτυξη και Mεταβολισμός 

Το χαμηλό βάρος γέννησης θεωρείται ως παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη 

καρδιαγγειακών και μεταβολικών νοσημάτων. Η περαιτέρω ανάπτυξη αυτής της 

υπόθεσης ως “DevelopmentalOriginsofHealthandDisease“  (DOHaD) αναφέρει ότι οι 

συνθήκες διαβίωσης της μητέρας (βλ. πείνα, το άγχος, το κάπνισμα, η διατροφή 

ανάλογα με τις θερμίδες, EDC) μπορεί να επηρεάσουν προγεννητικά την ανάπτυξη και 

το μεταβολισμό των αναπτυσσόμενων εμβρύων. Συσχετίσεις μεταξύ αυξημένης 

έκθεσης στην BPA, PΑΕ, διαφορετικά PCB και PBDE, την OCP, 

Dichlorodiphenyltrichloroethan (DDT) και μειωμένο βάρος γέννησης εντοπίστηκαν εκ 

νέου σε μετααναλύσεις επιδημιολογικών μελετών. Οι Bach et al.  αξιολόγησαν επίσης 

σε 14 μελέτες μια συσχέτιση μεταξύ έκθεσης PFOA και χαμηλού βάρους γέννησης, το 
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οποίο σε ορισμένες αναφορές για το PFOS (της ομάδας PFAS) ήταν ανιχνεύσιμο - αλλά 

περιορισμένο. Tα αποτελέσματα που διερευνήθηκαν στη μελέτη ήταν σημαντικά μόνο 

σε δύο περιπτώσεις. Σε μια μελέτη στην Ταϊβάν όπου εξεταζόταν η σχέση μητέρας-

παιδιού, 162 εγκύων εθελοντών βρέθηκε επίσης μια σημαντική συσχέτιση μεταξύ 

υψηλότερης έκθεσης σε μια ομάδα αλκυλοφαινολών και της γέννησης μικρού για το 

χρόνο κύησης παιδιού. Ακόμη για μια σχέση μεταξύ της αυξημένης έκθεσης σε EDC και 

την αυξημένη συχνότητα των υπέρβαρων και παχύσαρκων, υπάρχουν ενδείξεις: κατά 

την αξιολόγηση 24 επιδημιολογικών μελετών διαπίστωσαν οι Tang Peronard et al., ότι 

υπάρχει συσχέτιση μεταξύ του αυξημένου φορτίου με PCB, PBDE, 4 εκπροσώπων  

από την ομάδα των OCP και PΑΕ, και την αυξημένη συχνότητα εμφάνισης της 

παχυσαρκίας. Σχετικά με τη συσχέτιση με την PΑΕ αυτή υποστηρίζεται από έξι 

διαφορετικές μελέτες. Οι Scinicariello και Buser έδειξαν μία τέτοια συσχέτιση σε 3189 

Αμερικανούς ηλικίας 6-19 ετών. Οι Legler et al., έδειξαν σε μετα-ανάλυση τη σχέση 

μεταξύ της έκθεσης σε PAE και ΒΡΑ και της ανάπτυξης της παχυσαρκίας και του 

διαβήτη, και ότι ενδεχομένως έμμεσα αποδίδεται στην EDC έκθεση ένα πολύ υψηλό 

κόστος υγειονομικής περίθαλψης. Αυξημένη έκθεση σε PFOA και PFOS σε μια 

αμερικανική μελέτη 815 νέων με υψηλότερη χοληστερόλη και χαμηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνη (LDL) ήταν δείκτης συσχέτισης με δυσλιπιδαιμία. Μία συσχέτιση μεταξύ 

εκθέσεως σε διάφορα βαρέα μέταλλα, PΑΕ, ΒΡΑ, OCP, PCB και διβενζιοξίνης 

τετραχλωροδιβενζοδιοξίνη (TCDD), και μια υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης του 

σακχαρώδους διαβήτη βρήκαν οι Κυο et al. σε διάφορες επιδημιολογικές μελέτες. 

Ωστόσο, τα αξιολογηθέντα στοιχεία είναι ακόμα ανεπαρκή. Χρησιμοποιώντας μια μετα-

ανάλυση 23 μελετών διαπίστωσαν επίσης οι Tang et al.  ιδίως  για την έκθεση σε PCB 

μια σταθερή σχέση με την εκδήλωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Επίσης σε 

ζωικά πειράματα υποστηρίζεται, η ταξινόμηση των διαφορετικών EDC με τις τάξεις των 

διφαινολών, PΑΕ, διβενζοδιοξινών, OCP και PCB ως διαβητογόνες και 

παχυσαρκογενείς ουσίες [120]. 

Νευρογνωστική ανάπτυξη  

Οι Chopra et al., βρήκαν  σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ της υψηλότερης έκθεσης σε 

διάφορες PΑΕ και της αυξημένης συχνότητας εμφάνισης διαταραχών ελλειμματικής 

προσοχής και των μαθησιακών δυσκολιών στην έρευνά τους σε 1493 Αμερικάνους των 

ΗΠΑ 6-15 ετών. Στη μελέτη 1257 Αμερικάνων των ΗΠΑ οι Abid et al. εξέτασαν την ίδια 

ηλικιακή ομάδα και βρήκαν μια συσχέτιση μεταξύ του αυξημένου φορτίου ΡΑΗ και της 

αυξημένης ανάγκης για ειδική εκπαίδευση. Οι Polanska et al. έχουν δείξει σε μία 
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πολωνική μελέτη μητέρας- παιδιού 210 ατόμων επίσης μια συσχέτιση μεταξύ μητρικής 

έκθεσης σε ΡΑΗ και μιας ανώμαλης «Cephalisationsindex»- αναλογίας βάρους 

εγκεφάλου προς ολικού σώματος. Συγκεκριμένα, εφορμώντας από το θέμα έκθεσης σε 

ΡΑΕ οι Brown et al. αξιολόγησαν 7 επιδημιολογικές μελέτες στις οποίες 

παρουσιάστηκαν αλλαγές στη νευρογνωστική ανάπτυξη οι οποίες σχετίστηκαν με την 

έκθεση ΡΑΕ στις έγκυες μητέρες ή το παιδί. Οι Polanska et al. έδειξαν τη συσχέτιση της 

έκτασης της μόλυνσης με βαρέα μέταλλα, PCB και OCP και της αυξημένης εμφάνισης 

διαταραχής ελλείμματος προσοχής/υπερκινητικότητας (ADHD) –και παρόμοιων 

συμπεριφορών στα παιδιά. Οι Herbstman και Mall ανέφεραν επίσης ότι 8 

επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν ότι η αυξημένη έκθεση σε  PBDE προγεννητικά ή κατά 

την πρώιμη παιδική ηλικία συνδέεται με μειωμένη ψυχοκινητική και πνευματική 

απόδοση, καθώς και μειωμένη ικανότητα ομιλίας και τις επακόλουθες συμπεριφορές 

που σχετίζονται με το ΑDHD. Επίσης, η αυξημένη μόλυνση από PCB όπως φάνηκε σε 

μια μετα-ανάλυση 9 κλινικών μελετών μητέρας-παιδιού από τους Boucher et al. 

συνεπάγεται με καθυστέρηση ψυχοκινητική, καθώς και στη νοητική και στη γλωσσική 

ανάπτυξη. Οι Liew et al. παρατήρησαν συσχέτιση των αυξημένων PFAS-επιπέδων στις 

μητέρες και αυξημένων συχνοτήτων εγκεφαλικής παράλυσης στους γιους τους, η οποία 

συσχέτιση  προτείνει επίσης νευροτοξικά αποτελέσματα του PFAS κατά την έκθεση σε 

στάδια ανάπτυξης που χαρακτηρίζονται από ευαισθησία. Από την άλλη πλευρά 

αναφερόμενοι οι Quaak et al. σε μια Δανική μελέτη 144 ζευγαριών μητέρας-παιδιού δε 

βρήκαν σημαντική συσχέτιση μεταξύ της προγεννητικής έκθεσης σε PFAS και ADHD 

κατά τους πρώτους 18 μήνες ζωής [120]. 

Σεξουαλική Ανάπτυξη και Αναπαραγωγική Ικανότητα 

Δεδομένου ότι πολλά από τα γνωστά και ύποπτα EDC ενεργούν άμεσα ή έμμεσα για 

τον έλεγχο των ανδρογόνων και οιστρογόνων υποδεικνύεται ότι αυτές οι ουσίες έχουν 

επίσης αντίκτυπο στην σεξουαλική ανάπτυξη και την ικανότητα αναπαραγωγής. Όσον 

αφορά στη σεξουαλική ανάπτυξη έχει αναφερθεί από τους Bornehag et al. σε μία μελέτη 

μητέρας-παιδιού 196 Σουηδών αγοριών, στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ των 

επιπέδων PΑΕ σε γυναίκες κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και της βράχυνσης της 

anogenitaldistance (απόσταση από τον πρωκτό ως τα γεννητικά όργανα) ως έκφραση 

των αντι-ανδρογόνων δράσεων. Οι Brown et al. βρήκαν το ίδιο πρότυπο σε δύο μελέτες 

από τις ΗΠΑ και την Ταϊβάν. Οι Martino-Andrade et al. κατέδειξαν επίσης μια 

αντίστροφη επίδραση της έκθεσης σε φθαλικό εστέρα (Phthalat) κατά το δεύτερο 

τρίμηνο της εγκυμοσύνης με το μέγεθος του πέους. Σε δύο άλλες μελέτες  σε κορίτσια 
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από τις ΗΠΑ και τη Δανία, βρήκαν επίσης αποδείξεις των αντι-ανδρογόνων επιδράσεων 

του PAE φορτίου στη μειωμένη ή καθυστερημένη έναρξη χαρακτηριστικών της ήβης. 

Ακόμη μια σύνδεση μεταξύ της προγεννητικής έκθεσης σε υψηλότερες OCP, PCB, 

PBDE, PAE και της ξενοοιστρογονικής διαιθυλοστιλβεστρόλης και της αυξημένης 

συχνότητας εμφάνισης κρυψορχίας βρήκαν οι Virtanen και Adamsson κατά την 

αξιολόγηση διαφόρων επιδημιολογικών μελετών [120].   

Οι Jacobson-Dickman και Lee με τη σειρά τους ασχολήθηκαν με 3 μελέτες- απόδειξη 

μιας σχέσης μεταξύ του φορτίου του μολύβδου, PCB και PAE και του αλλοιωμένου 

χρόνου έναρξης της εφηβείας. Η πιθανή επίδραση της προγεννητικής έκθεσης σε PFOA 

με την ηλικία εμμηναρχής  καταδείχθηκε μέσω των Kristensen et al. σε μια μελέτη 343 

Δανών γυναικών. Επίσης, όσον αφορά την αναπαραγωγική ικανότητα υπάρχουν 

στοιχεία για δυσμενείς επιπτώσεις της EDC έκθεσης. Οι Louis et al. κατέδειξαν ότι 501 

ζευγάρια από τις ΗΠΑ που είχαν αυξημένη έκθεση σε PFAS  παρουσίασαν γενικότερα 

χειρότερη ποιότητα σπέρματος. Όσον αφορά την έκθεση σε BPA έδειξαν οι Li et al. μια 

παρόμοια σχέση. Μια  συσχέτιση της αυξημένης μόλυνσης από PCB και επιδεινωμένης 

ποιότητας σπέρματος βρέθηκε από τους Meeker και Hauser σε 10 από 12 αναλυθείσες 

επιδημιολογικές μελέτες. Σε μια μελέτη στις ΗΠΑ 1438 γυναικών των Darrow et al. 

αυξημένο φορτίο PFOA στην ομάδα εγκύων γυναικών συνδέθηκε με αυξημένο κίνδυνο 

αποβολής. Εργαζόμενοι με αυξημένα επίπεδα δισφαινόλης Α (ΒΡΑ) – φορτίου στην 

Κίνα, στη μελέτη των Miao et al., παρουσίασαν μια πιθανή επίπτωση στην ομοιόσταση 

των σεξουαλικών ορμονών. Οι Maisonet et al. κατέδειξαν επίσης αυξημένα επίπεδα 

τεστοστερόνης στο κόρες των μητέρων με αυξημένη PFAS έκθεση κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης [120]. 

Άλλες Ανεπιθύμητες Επιδράσεις 

Εκτός από αυτές τις επιδράσεις περαιτέρω αρνητικές επιδράσεις που σχετίζονται με 

EDC έκθεση παρατηρήθηκαν και σε άλλες μελέτες. Έτσι ορισμένοι εκπρόσωποι από 

την κατηγορία ουσιών των ΡΑΗ εκτός των μακροχρόνια γνωστών ή ύποπτων 

καρκινογόνων δράσεων επίσης έχουν δείξει ότι η αυξημένη έκθεση PAH σχετίζεται με 

αυξημένα περιστατικά DNA ζημιάς στα λεμφοκύτταρα, υποδηλώνοντας μια επίδραση 

ανοσοτροποποιητική. Περαιτέρω έδειξαν οι Al-Saleh et al. μια συσχέτιση μεταξύ της 

αυξημένης μητρικής PAH έκθεσης και διαταραχών στη μεταγεννητική προσαρμογή των 

παιδιών. Επίσης, επιδημιολογικά στοιχεία για καρκινογόνο δράση μπορούν να βρεθούν 

για το PCB και PBDE.  
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Ενδοκρινικοί διαταράκτες και Καρκίνος 

Τα PBDE είναι πιθανώς καρκινογόνα για τους ανθρώπους. Μία μελέτη υποδηλώνει τη 

σχέση μεταξύ των επιπέδων λιπώδους ιστού των 2,2 ', 4,4'-τετρα-ΒDΕ (PBDE-47) και 

του κινδύνου εμφάνισης μη Hodgkin λεμφώματος μεταξύ Σουηδών νοσοκομειακών 

ασθενών. (PBBs) που μοιάζουν με PBDE αλλά στερούνται δεσμού εστέρα (-O-) μεταξύ 

των δύο δακτυλίων βενζολίου, έχουν επίσης συνδεθεί με υψηλότερους κινδύνους 

ανάπτυξης λεμφώματος και καρκίνου του μαστού. Οι πολυαρωματικοί 

υδρογονάνθρακες έχουν επίσης καταδειχθεί ως παράγοντες κινδύνου για καρκίνο του 

μαστού και καρκίνο των πνευμόνων [120]. 

3.1 Ενδοκρινικοί διαταράκτες και επιγενετικά φαινόμενα 

Η ορμονική λειτουργία δεν είναι απαραίτητα ευεργετική ή επιβλαβής. Μπορεί να 

αποδειχτεί επίσης και ουδέτερη. Αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου μόνο όταν 

οδηγεί σε δυσμενείς επιπτώσεις όπως καρκινογένεση ή αναπαραγωγικές και 

αναπτυξιακές ελλείψεις [121]. Η στεροειδική λειτουργία των EDs και η ανδρογονική, 

οιστρογονική και αντιανδρογονική λειτουργία έχει διερευνηθεί περισσότερο από την 

ικανότητά τους να διαταράσσουν σηματοδοτικά μονοπάτια που ρυθμίζονται από 

ορμόνες διαφορετικής φύσεως όπως οι πεπτιδικές ορμόνες [122]. Η ενδοκρινική 

δραστηριότητα είναι εν μέρει επαγώμενη από επιγενετικά φαινόμενα και η έκθεση σε 

EDs είναι ένα κρίσιμο σημείο για την πορεία της [123]. Οι EDs μπορούν να ρυθμίσουν 

την κατεύθυνση της επιγενετικής ρύθμισης μέσω των επιπτώσεών τους δηλ., έμμεσα, 

άμεσα ή των μεταβολιτών τους. Σε μερικές περιπτώσεις δρουν διαγονιδιακά [122].  

Τα EDs δρουν στο επιγένωμα με διάφορους τρόπους [124]. Μπορούν να αλλοιώσουν 

τα επίπεδα έκφρασης των «histone-modifying enzymes» ή την καταλυτική τους δύναμη 

[125], επηρεάζοντας επακολούθως ολόκληρο το ενδοκρινικό σύστημα. Η μετάφραση 

των γονιδίων και η τακτοποίηση του DNA σε σύμπλοκα χρωματίνης πραγματοποιείται 

από την αλληλεπίδραση των histone modifying enzymes με στεροειδικούς υποδοχείς 

[125]. Τέτοια αλληλεπίδραση είναι η έκφραση των γονιδίων στόχων των απομεθυλασών 

των ιστονών μέσω της ανάμειξής τους σε πρωτεϊνικά σύμπλοκα και κυρίως με 

ανδρογονικούς υποδοχείς (AR) [125].  

Η Γενιστεΐνη είναι ένα φυτοοιστρογόνο και η επίπτωσή του στις DNA 

μεθυλοτρανσφεράσες (DNMTs) έχει βρεθεί ότι αποτελεί μία από τις επιδράσεις του στο 

επιγένωμα [125, 126]. H διεθυλστιλβεστρόλη (DES), ένα συνθετικό οιστρογόνο, και η 

bisphenol A (BPA), αλλοιώνουν τη μεθυλίωση του DNA σε ζωικά πειραματικά μοντέλα 
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[122, 124]. Οι Polybrominated diphenyl ethers (PBDEs) είναι προστατευτικά από το 

ξέσπασμα φωτιάς, επιβραδυντικά δηλαδή φωτιάς και επηρεάζουν τους νευρώνες του 

ιππόκαμπου ελαττώνοντας τη μεθυλίωση του DNA [127-129]. Οι διοξίνες όπως το 

2,3,7,8-Tetrachlorodibenzo-pdioxin (TCDD), δρα στο προεμφυτευτικό έμβρυο 

αλλοιώνοντας τη μεθυλίωση του DNA των imprinted genes H19/insulin like growth 

factor 2 (IGF2) [130-132]. Οι Polychlorinated biphenyls (PCBs), οι οποίοι έχουν ευρεία 

χρήση σε ενισχυτές και μηχανές αποτελούν σημαντικούς περιβαλλοντικούς ρύπους 

[133] και προκαλούν μεθυλίωση του DNA που είναι μη αναστρέψιμη [134, 135]. Τα 

PFOS και PFOA που κυριαρχούν και πιο συχνά ανιχνεύονται στη σκόνη στο σπίτι [136], 

μπορούν να επάγουν αλλοιωμένη μεθυλίωση στη glutathione S-transferase Pi (GSTP) 

[137]. Βαρέα μέταλλα όπως το αρσενικό (As), μπορούν να αλλοιώσουν διαφορικά τη 

μεθυλίωση σε συγκεκριμένα γονίδια των λευκοκυττάρων και σε αυτό το μηχανισμό 

πιθανώς αποδίδεται η τοξικότητα του αρσενικού [138]. Οι Polycyclic aromatic 

hydrocarbons (PAHs) έχει αποδειχθεί ότι αυξάνουν το άσθμα στα παιδιά, το οποίο 

σχετίζεται με παρεκκλίνουσα μεθυλίωση των acyl-CoA synthetase long-chain family 

member 3 (ACSL3) και Interferon gamma (IFNG) [122, 139, 140]. Το 

Dichlorodiphenyltrichloroethane (DDT) έχει μία μακρά ιστορία ως ενδοκρινικός 

διαταράκτης. Το κλάσμα αυτό είχε κάποτε χρησιμοποιηθεί ως εντομοκτόνο σε αγροτικές 

εκτάσεις και έκτοτε έχει βρεθεί ότι προκαλεί υπομεθυλίωση στον υποθάλαμο αρσενικών 

ποντικών [141]. Η Vinclozolin (Vz), ένα μυκητοκτόνο, επάγει αντιανδρογονική 

δραστηριότητα και τροποποιώντας τη μεθυλίωση στο σπέρμα των ζώων της πρώτης 

γενιάς επάγει ασθένειες που ξεκινούν στην ενήλικη ζωή και διαρκούν μέχρι την F3 γενιά 

[125, 142]. 

3.1.1 Γενιστεΐνη 

Τα προϊόντα σόγιας είναι τρόφιμα με υψηλό ποσοστό φυτοοιστρογονικού περιεχομένου 

και είναι βασικά συστατικά διατροφής των «vegetarian» [143, 144]. Το όνομα 

«φυτοοιστρογόνο» προέρχεται από την ελληνική λέξη φυτό και τη λέξη οιστρογόνο που 

είναι η ορμόνη που ρυθμίζει τη γονιμότητα σε θηλυκά θηλαστικά [145]. Οι ισοφλαβόνες 

είναι η μεγαλύτερη τάξη φυτοοιστρογόνων που βρίσκονται στη σόγια και η γενιστεΐνη 

είναι η πιο άφθονη ισοφλαβόνη [146]. Η Genistein (4Y,5,7-dihydroxyisoflavone) ανήκει 

στην αγλυκονική ομάδα των ισοφλαβόνων [146] και απομονώθηκε πρώτη φορά το 

1899 από το φυτό “Genista tinctoria”. Η Γενιστεΐνη είναι ακριβώς ίδια με την prunetol και 

η χημική της σύνθεση πραγματοποιήθηκε το 1928 [147]. Συνεπώς οι άνθρωποι 

μπορούν να εκτεθούν στα κλάσματά της μέσω της δίαιτας, τόσο στην ενήλικη ζωή τους 
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[148] και στην in utero ανάπτυξή τους [149] όπως επίσης και στα νεογνικά τους χρόνια 

μέσω του μητρικού γάλακτος [150]. Πιο συγκεκριμένα, η συγκέντρωση της γενιστεΐνης 

είναι μία μορφή γλυκοσιδικής σύζευξης που στα προϊόντα σόγιας κυμαίνεται από 0,2 σε 

1 mg/g [147]. 

Η Γενιστεΐνη έχει βρεθεί σε μία ποικιλία οσπριοειδών φαγητών. Τα φυτοοιστρογόνα 

έχουν βρεθεί στα όσπρια άπω Ανατολής, στο λιναρόσποτο σε χόρτα alphaalpha και 

άλλα φαγώσιμα φυτά. Κατά κύριο λόγο τα όσπρια άπω Ανατολής έχουν μεγάλη 

περιεκτικότητα γενιστεΐνης. Περιέχονται επίσης σε μικρές ποσότητες στα φασόλια 

garbanzo. Ποικίλες ποσότητες γενιστεΐνης περιέχονται σε προϊόντα πρωτεϊνικής σόγιας, 

σε γάλα σόγιας, αλεύρι σόγιας, σε κατεργασμένη πρωτεϊνική σόγια, σε tempeh, tofu, και 

miso. 53% πρωτεϊνικής σόγιας έχει βρεθεί σε αλεύρι σόγιας ενώ το 50-70% πρωτεϊνικής 

σόγιας μπορεί να βρεθεί σε υποκατάστατα φαγητών φτιαγμένα από σόγια όπως 

λουκάνικα, χοτ ντογκς, χάρμπουργκερ και μπιφτέκια από σόγια. Άλλες πηγές 

πρωτεϊνικής σόγιας είναι το SPI, που χρησιμοποιείται στη βρεφική κρέμα, στα αθλητικά 

ενεργειακά ποτά, σε μπάρες ενέργειας και μπορεί να εμπεριέχουν έως και 90% 

πρωτεϊνικής σόγιας [151]. 

Υπάρχει μία τεράστια αγορά που προωθεί σόγια και φαγητά φτιαγμένα από σόγια και 

φόρμουλες που απευθύνονται σε βρέφη. Αυτά τα τρόφιμα έχουν εξαιρετικά μεγάλες 

ποσότητες γενιστεΐνης υποδεικνύοντας την απορρόφηση της γενιστεΐνης από τις 

φόρμουλες σόγιας [152]. 

Οι ισοφλαβόνες στους ενήλικες ποικίλουν ανάλογα με την εθνικότητα και τη δίαιτα. Οι 

Vegetarian γυναίκες έχουν τα υψηλότερα επίπεδα γενιστεΐνης ορού ενώ οι γυναίκες από 

την Ασία υπολείπονται για μικρές διαφορές. Οι μη vegetarian γυναίκες έχουν κατά ένα 

μεγάλο βαθμό γενιστεΐνη ορού λιγότερη από τις προηγούμενες [148]. 

Όσον αφορά στη χημική της δομή, η γενιστεΐνη ομοιάζει δομικά με το ανθρώπινο 

ενδογενές οιστρογόνο (E2) [153, 154]. Η απόσταση μεταξύ των OH ομάδων στις 

αντίθετες πλευρές της γενιστεΐνης είναι παρόμοια και αυτό κάνει το σύμπλοκο ικανό να 

δένεται στον οιστρογονικό υποδοχέα, τους υποτύπους α και β [151]. 

 

Ορμονικές επιδράσεις 

 

Αυτά τα σύμπλοκα έχουν δομές όμοιες με τα οιστρογόνα των θηλαστικών και 

παρουσιάζουν τόσο οιστρογονικές όσο και αντι- οιστρογονικές επιδράσεις. Οι 

ισοφλαβόνες είναι ικανές να δένονται στον οιστρογονικό υποδοχέα -ER και να επάγουν 

οιστρογονικού τύπου επιδράσεις τόσο in vivo στα ζώα όσο και στους ανθρώπους. 
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Επιπλέον, μπορεί να εφαρμοστεί in vitro στις κυτταρικές καλλιέργειες. Συγκρινόμενο με 

τα ζωικά οιστρογόνα, τα φυτοοιστρογόνα είναι σχετικά αδύναμα αλλά το σχετικό 

οιστρογονικό δυναμικό τους εξαρτάται από τον τύπο της ορμονικής μέτρησης της 

ενεργότητας, τη δόση, το είδος του ζώου, την οδό της έκθεσης, τη διάρκεια και τη 

χρονική στιγμή [155]. Συνεπώς, η κατάποση ισοφλαβόνων σόγιας σε υψηλά επίπεδα 

μπορεί να οδηγούν σε ποικίλες, θετικές και αρνητικές, βιολογικές αντιδράσεις σε 

ανθρώπους και ζώα [156]. 

 

Επιγενετικές επιδράσεις 

 

Anti-proliferation factor 3 (BTG3) 

 

Η γενιστεΐνη συμβάλει στην προστασία ενάντια στον καρκίνο. Μέσω της 

απομεθυλίωσης των γονιδίων p16, O-6-methylguanine-DNA methyltransferase 

(MGMT), GSTP1, retinoic acid receptor beta (RARB) and mutL homolog 1 (hMLH1), 

που επάγουν ογκοκατασταλτική λειτουργία, η γενιστεΐνη αναστέλλει την αγγειογένεση 

και τον πολλαπλασιασμό, δύο βασικές κυτταρικές διεργασίες. Οι Rajvir Dahiya και οι 

συνεργάτες τους έχουν βρει ότι η γενιστεΐνη μπορεί να επηρεάσει πολλά miRs, όπως το 

miR-1260b, προκαλώντας τροποποίηση των ιστονών και απομεθυλίωση του DNA και 

συμπερασματικά, αυξάνοντας την secreted frizzled related protein 1 (SFRP1) και το 

SMAD4 σε κύτταρα καρκίνου προστάτη [157, 158]. 

Οι Shahana Majid et al., παρουσίασαν ένα νέο ρόλο στη γενιστεΐνη για τον καρκίνο του 

προστάτη. Η BTG3 είναι ένα πιθανό ογκοκατασταλτικό γονίδιο που υποεκφράζεται στην 

προστατική κακοήθεια. Η γενιστεΐνη έχει βρεθεί ότι αντιδρά με το υπερμεθυλιωμένο  

BTG3 γονίδιο με την απομεθυλίωση του υποκινητή. Πιο συγκεκριμένα, προωθεί την 

απομεθυλίωση των CpGs, τη μείωση των DNMTs και την αναστολή της ενεργότητας 

των methyl-CpG binding domain protein 2 (MBD2) και την επακόλουθη επαγωγή του 

πρότερα αποσιωπημένου γονιδίου BTG3 [159, 160]. 

 

hTERT (human telomerase reverse transcriptase) υποκινητής 

 

Ένας πιθανός μηχανισμός ο οποίος ρυθμίζει τη γονιδιακή μετάφραση είναι η μεθυλίωση 

του DNA και η ακετυλίωση των ιστονών [161, 162]. Η θεραπεία με γενιστεΐνη επάγει την 

υπομεθυλίωση του hTERT σε E2F-1 περιοχές αναγνώρισης [160]. Μελέτες έχουν δείξει 

ότι η ενεργότητα των τελομερασών μπορεί να κατασταλεί από γενιστεΐνη ως 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Majid%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19885928
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αποτέλεσμα της μεταγραφικής ρύθμισης του hTERT [44]. Επιπλέον, ο hTERT 

υποκινητής μπορεί να επανασυσταθεί χρωματινικά με την παρουσία γενιστεΐνης σε 

MCF-7 κυτταρικές σειρές [163].  

Η παρατηρούμενη υπομεθυλίωση στις E2F-1 περιοχές οδηγεί σε αυξημένη πρόσδεση 

του καταστολέα στη θέση πρόσδεσης, προτείνοντας μία συνεργασία μεταξύ γενετικής 

και επιγενετικής στη ρύθμιση της μεταγραφής των hTERT όταν παραβρίσκεται 

φυτοοιστρογονικό κλάσμα [160]. Συνεπώς, η γενιστεΐνη μπορεί να συνδυαστεί με ένα 

επιγενετικό ρυθμιστή προκειμένου να επιτύχει το πλήρες δυναμικό της στον έλεγχο της 

δράσης της τελομεράσης σε καρκινικά κύτταρα μαστού [160]. 

 

Nsbp1 (nucleosomal binding protein 1) 

 

Η έκθεση νεογνών σε DES/Genistein προκαλεί μία ενεργοποιούμενη στην ενήλικη ζωή 

τροποποίηση του επιγενώματος της μήτρας. Η Nsbp1 συνεισφορά στη χρωματινική 

επαναδιάταξη και μεταγραφική λειτουργία συνδυασμένη με στοιχεία ότι η Nsbp1 

μεταγραφή ορίζεται από έναν επιγενετικό μηχανισμό που μεσολαβείται από 

οιστρογονικά σήματα, ενισχύει τη θεωρία της συμμετοχής του Nsbp1 γονιδίου στην 

καρκινογένεση ύστερα από έκθεση των νεογνών σε DES/genistein [164]. 

Φυσιολογικά, στα ποντίκια χωρίς θεραπεία με γενιστεΐνη η έκφραση Nsbp1 είναι 

αδύναμη πριν την εφηβεία. Οι οιστρογονικές ορμόνες ωστόσο και πιο συγκεκριμένα η 

εστραδιόλη προκαλεί την αποσιώπηση του Nsbp1. Ωστόσο, η νεογνική έκθεση σε 

γενιστεΐνη και η ταυτόχρονη συμμετοχή ορμονών των ωοθηκών οδηγούν την Nsbp1 

στην ενεργή έκφρασή της καθόλη τη διάρκεια της ζωής. Η νεογνική έκθεση σε 

genistein/DES θεραπεία έχει παρατηρηθεί ότι οδηγεί σε υπομεθυλίωση του υποκινητή 

του Nsbp1. Συμπερασματικά, μέσω ενός μηχανισμού που πιθανώς εμποδίζει την 

αποσιώπηση του Nsbp1, επέρχεται αύξηση των περιστατικών καρκίνου της μήτρας 

αργότερα [164]. 

3.1.2 DES 

Το 1938, ένα μη στεροειδικό οιστρογόνο που ονομάστηκε DES κατασκευάστηκε στις 

ΗΠΑ για την αποφυγή αποβολών και άλλων επιπλοκών κατά την εγκυμοσύνη. 

Χρησιμοποιήθηκε ως οιστρογόνο για δεκαετίες και οι επιδράσεις του συνεχίζουν να 

αναδεικνύονται [165]. Η DES χορηγείτο σε γυναίκες σε όλο τον κόσμο σε ποσότητες και 

μορφές διαφορετικές όπως χαπιών και υγρών κρεμών. Πολλές γυναίκες μπορεί να μη 

γνώριζαν ότι έπαιρναν DES στις ΗΠΑ, στην Ευρώπη και την Αυστραλία [166, 167]. 



115 
 

Παρότι η DES δεν έχει συνταγογραφηθεί στις γυναίκες κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης εδώ και 40 χρόνια, δυσμενείς επιπτώσεις εξακολουθούν να 

παρατηρούνται για γυναίκες που εκτέθηκαν in utero. Λόγω των ανωτέρω η 

συνεχιζόμενη καταγραφή των τοξικών επιπτώσεων αποτελεί μία σώφρων επιλογή 

[167].  

Η DES χρησιμοποιήθηκε μέχρι το 1971- κατά το έτος που η δημοσίευση Herbst 

εμφανίστηκε στην ιατρική βιβλιογραφία και η FDA προειδοποίησε για τη σχέση μεταξύ 

του αδενοκαρκινώματος και της χρήσης DES κατά την εγκυμοσύνη, σε έφηβα κορίτσια 

που η μητέρα τους είχε πάρει DES κατά την εγκυμοσύνη [32]. Επιπλέον η DES έχει 

ευρέως χρησιμοποιηθεί στην γεωργία για τη χημική στείρωση στους κόκορες και την 

αύξηση του βάρους των βοοειδών. Επιπλέον, μέχρι το 1970s όταν οι επιδράσεις της 

DES σε κορίτσια είχαν καταγραφεί, η χρήση της σε πρόβατα και την κτηνοτροφία ήταν 

σε ακμή. Συνεπώς μπορεί να χαρακτηριστεί ως περιβαλλοντικό οιστρογόνο [168]. 

Παρά την πληροφόρηση ότι η DES ήταν ανθρώπινο καρκινογόνο που δρούσε μέσω 

ενός αγνώστου μηχανισμού, συνέχισε να χρησιμοποιείται στις κλινικές δοκιμές. Η DES 

μειώνει τα επίπεδα τεστοστερόνης διευκολύνοντας τη θεραπεία των εξελιγμένων 

μορφών προστατικού καρκίνου. Επιπλέον, χρησιμοποιείται για τη θεραπεία 

μετεμμηνοπαυσιακού καρκίνου του μαστού [168, 169].  

 

Ορμονική επίδραση 

 

Ως ξενοοιστρογόνο, η DES παρουσιάζει συγγένεια με τον υποδοχέα όμοια με αυτή της 

φυσιολογικά υπάρχουσας εστραδιόλης ενεργοποιώντας τον ER-alpha (ERa). Έχει 

σημαντική από του στόματος δραστηριότητα ως οιστρογονική ουσία και επάγει μία 

δυνατή ορμονική απόκριση όμοια με της ενέσιμης στεροειδικής estradiol-17β [170]. Η 

DES είναι ένα λιποδιαλυτό, καλά απορροφήσιμο χημικό που βρίσκει μέγιστη απόκριση 

εντός 20 με 40 λεπτών μετά τη στοματική χορήγηση [171]. Η DES συμμετέχει στην 

πρόληψη των αποβολών και της αιμορραγίας από την πρόωρη γέννηση [169, 172]. Ο 

μεταβολισμός της DES μπορεί να ολοκληρωθεί μέσω δύο οδών. Η μία οδός μπορεί να 

παράγει ορμονικά αδρανείς μεταβολίτες όπως η β-di- enestrol. Η άλλη οδός παράγει 

κλάσματα όπως η DES- epoxide, που ακόμα διαθέτει ένα αξιόλογο ποσό οιστρογονικής 

ενεργότητας. Στοιχεία για έναν τέτοιο μεταβολισμό τέτοιων ουσιών έχουν καταγραφεί 

[170]. Αν η DES ακολουθήσει αυτό το μεταβολισμό, τότε μεγάλες δόσεις ή συνεχιζόμενη 

κατάποση μπορεί να προκαλέσει στο σώμα κλάσματα που είναι ορμονικά ενεργά ή και 

καρκινογόνα. Έχει ημιζωή τριών με έξι ωρών και απεκκρίνεται με τα ούρα [171]. 
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Επιγενετικά φαινόμενα 

 

miR-9-3 

 

Στον καρκίνο του μαστού, ένα miRNA γονίδιο, το MIR-9-3, είναι συνήθως 

υπερμεθυλιωμένο. Η miR-9-3 είναι ένας ρυθμιστής της απόπτωσης. Συνεπώς, η 

αποσιώπηση του γονιδίου αυτού μέσω ενός επιγενετικού μηχανισμού μπορεί να 

οδηγήσει στον πολλαπλασιασμό αυτών των καρκινικών κυττάρων [173]. Μία μελέτη 

ανέδειξε ότι κύτταρα μαστού εκτεθειμένα σε DES μπορούσαν να επάγουν μία τέτοια 

επιγενετική καταστολή. Η DES ρυθμίζει προς τα κάτω το miRNA στόχο, miR-9-3, μέσω 

γενομικών και μη γονιδιακών οδών οδηγώντας σε μετριασμό της γονιδιακής 

μεταγραφής. Συνέχιση αυτού του σήματος μπορεί να αφήσει ένα σημάδι ικανό να 

κληροδοτηθεί μέσω της επαναδιάταξης της χρωματίνης και της επακόλουθης DNA 

μεθυλίωσης στον υποκινητή αυτού του miRNA [173]. 

 

Hoxa10 

 

Το Hoxa10 γονίδιο μπορεί να τροποποιηθεί στην έκφρασή του μέσω μία αποκλίνουσας 

DNA μεθυλίωσης ύστερα από in utero DES έκθεση. Η DES, μέσω ενός μοριακού 

μηχανισμού που περιλαμβάνει γονιδιακή μεθυλίωση, επάγει αναπτυξιακές αλλαγές στον 

προγραμματισμό της αναπαραγωγικής οδού [174]. Η μεθυλίωση του DNA που 

προκαλείται από συνεχιζόμενη χορήγηση DES in utero μπορεί να οδηγήσει σε μόνιμες 

αλλαγές στην έκφραση των Hox γονιδίων. Ο μηχανισμός των προαναφερθέντων 

επιγενετικών φαινομένων περιλαμβάνει DES επαγόμενη αυξημένη ρύθμιση των DNMTs 

[174]. 

 

Nsbp1 

 

Υπάρχει ένα αποκαλούμενο 'second hit model' που ασχολείται με την επίπτωση της 

DES έκθεσης σε νεογνά, σε αδενοκαρκίνωμα κατά την ενηλικίωση [175]. Κάτω από 

φυσιολογικές περιστάσεις, η Nsbp1 δρα στη μήτρα μόνο κατά την περίοδο της 

ανάπτυξης. Το πρώτο χτύπημα είναι η έκθεση σε DES η οποία προκαλεί υπο ή 

υπερμεθυλίωση με τρόπο που οδηγεί σε αλλοιωμένη Nsbp1 έκφραση προεφηβικά. Η 

προεφηβική εκτομή της ωοθήκης σε ποντικούς οδηγεί στην εγκαθίδρυση αυτών των 
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προτύπων μεθυλίωσης κατά την ανάπτυξη. Το δεύτερο χτύπημα οδηγεί σε αυξημένη 

Nsbp1 έκφραση, όχι μόνο κατά την εφηβεία και αυτό σχετίζεται με αδενοκαρκίνωμα. 

Αυτό το χτύπημα περιλαμβάνει επιπλέον εστραδιόλη κατά την εφηβεία η οποία οδηγεί 

τον υποκινητή του Nsbp1 να μετατοπιστεί σε κατάσταση υπομεθυλίωσης σε μοντέλα 

που ήταν οιστρογονικά εκτεθειμένα αμέσως μετά τη γέννηση. Φαίνεται ότι υπάρχουν 

επιγενετικά φαινόμενα που αναμένονται να αποκαλυφθούν ύστερα από τα κατάλληλα 

ερεθίσματα [175]. 

 

HOTAIR 

 

Η εστραδιόλη ρυθμίζει τη μεταγραφή του HOTAIR. Αυτό το antisence μετάγραφο 

συμμετέχει σε αποσιώπηση γονιδίων και παίζει σημαντικό ρόλο στον καρκίνο του 

μαστού. Πιο συγκεκριμένα, έχει καταγραφεί ότι σε κυτταρικές σειρές καρκίνου του 

μαστού η χορήγηση BPA και DES επάγει την έκφραση αυτού του long- coding RNA. Η 

HOTAIR έκφραση είναι ανοδικά ρυθμισμένη σε μαστικό αδένα μυός ύστερα από τη 

θεραπεία με BPA και DES. Σύμφωνα με το πρωτόκολλο Luciferase, ο υποκινητής των 

EREs του HOTAIR (κυρίως ERE2 και ERE3) ενεργοποιείται από τη DES και το BPA 

υποδηλώνοντας την πιθανή συμμετοχή του στην ενδοκρινική διαταραχή που 

προκαλείται από τα BPA και DES. Η σύνδεση των MLL family of histone methylases και 

των ERs (MLL1 and MLL3) στο HOTAIR υποκινητή EREs, που επάγεται από τα BPA 

και DES, προκαλεί χρωματινική τροποποίηση που είναι απαραίτητη για γονιδιακή 

ενεργοποίηση. Η αποσιώπηση των ERs οδηγεί σε μειωμένη HOTAIR έκφραση 

επαγόμενη από BPA και DES. Συμπερασματικά, προτείνεται ότι η έκφραση HOTAIR 

προωθείται επιγενετικά από τις DES και BPA, χωρίς να είναι απαραίτητη η παρουσία 

οιστρογόνου [175, 176]. 

3.1.3 BPA 

Τα Bisphenols (BPs) συγκροτούν ένα ευρύ φάσμα χημικών. Το BPA (2,2-bis-(4-

hydroxyphenyl)propane;) χρησιμοποιείται κυρίως ως μονομερές στην παραγωγή 

πολυανθρακικών (PC), εποξικής ριτίνη και ως προσθετικό σε άλλα πολυμερή υλικά 

[177, 178]. Κάθε χρόνο το ατμοσφαιρικό φορτίο σε BPA εκτιμάται στους 100 τόνους 

[179, 180].  

Η εποξική ριτίνη εισήγαγε το BPA στη μαζική παραγωγή. Αρχικά χρησιμοποιήθηκε στη 

βιομηχανία τροφίμων και ποτών για την προστασία των προϊόντων από τα μεταλλικά 

δοχεία, καθώς η εποξική ριτίνη έχει χρησιμοποιηθεί ως εσωτερικό προστατευτικό σε 
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κονσέρβες φαγητών και αναψυκτικών και σε δοχεία πόσιμου νερού. Η BPA 

χρησιμοποιείται για την κατασκευή πολυανθρακικών πλαστικών, όπως μωρουδιακών 

δοχείων [179, 181], και έχει πολλές ακόμα εφαρμογές σε ηλεκτρονικές συσκευές και 

στην οδοντιατρική για σφραγίσματα [179, 182, 183]. Αυξημένη έκθεση σε BPA μπορεί 

να προκληθεί μεταξύ άλλων από βιομηχανική μόλυνση δηλ., σκόνης, αέρα, πόσιμου 

νερού, επιφανειακού νερού, αποβλήτων και εκχυλίσεων από χωματερές [184-190].  

Σύμφωνα με υπάρχουσες μετρήσεις, η οδός της ανθρώπινης έκθεσης σε 

πολυανθρακικά πλαστικά γίνεται μέσω των εποξικών ριτίνων και άλλων ουσιών που 

σχετίζονται με το φαγητό και το ποτό [187, 191, 192]. Πραγματικά, το 

κονσερβοποιημένο φαγητό ευθύνεται για  10-40% της BPA πρόσληψης όπως 

υποδηλώνεται από μία μελέτη εκτίμησης κινδύνου [177, 192]. Ως ακόλουθο της 

παγκόσμιας έντονης συζήτησης που έχει πυροδοτηθεί από τοξικολογικά ευρήματα, 

εναλλακτικές επιλογές έχουν προταθεί για την αντικατάσταση αυτού του χημικού. Τα 

υποκατάστατα ΒΡΑ ωστόσο, έχει αποδειχθεί ότι επάγουν επίσης τοξικότητα [177]. 

Υπάρχει ένας τεράστιος όγκος πληροφορίας σχετικά με τα BPA επαγώμενα 

αποτελέσματα. Ωστόσο υπάρχουν αποκλίσεις μεταξύ των διαφόρων ερευνών και 

συνεπώς η έρευνα ακόμα βρίσκεται σε εξέλιξη [193]. 

 

Ορμονικές επιδράσεις 

 

Το BPA είναι ένα χημικό που δρα ως ξενοοιστρογόνο [194]. Προσδένεται στους ERs 

[195] εκθέτοντας 10-πλάσια συγγένεια για τον ERb από ότι για τον ERa [194]. Οι 

ιδιότητες ενδοκρινικής διατάραξης που προκαλούνται από το BPA ανακαλύφθηκαν στην 

αναζήτηση ενός συνθετικού οιστρογόνου από τους Dodds et al. [196]. Ωστόσο, όπως 

υποδηλώνεται από τους ίδιους συγγραφείς, το DES, το οποίο είχε ήδη συντεθεί είχε 

πολύ μεγαλύτερο οιστρογονικό δυναμικό από το ΒΡΑ το οποίο ως εκ τούτου, 

θεωρήθηκε αδύναμο [177]. Παρά την περιβαλλοντικά σχετικά αδύναμη οιστρογονική 

δραστηριότητα του ΒΡΑ, δεν υπάρχει μια κατώτατη ποσότητα που να εμποδίζει την 

κυτταρική απόκριση, ακόμα και σε ΒΡΑ συγκεντρώσεις χαμηλότερες από αυτές που 

απαιτούνται για την πρόσδεσή τους σε ΕRs [197]. Συνεπώς, οι κλασικοί ER- 

εξαρτώμενοι πυρηνικοί υποδοχείς είναι μία μόνο οδός μέσω της οποίας το ΒΡΑ 

προκαλεί τις επιπτώσεις του [193]. 

 

Επιγενετικές επιδράσεις 
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Intracisternal A particle retrotransposon (IAP) upstream of the Agouti gene 

 

Το BPA που χορηγείται in utero ή σε νεογνά επηρεάζει το βάρος του σώματος, αυξάνει 

την ευαισθησία στον προστατικό και στον καρκίνο του μαστού και επάγει αλλαγές στην 

αναπαραγωγική λειτουργία. Το BPA επηρεάζει, σε μεγαλύτερο εύρος, επιγενετικούς 

μηχανισμούς σε αρχικά στάδια δηλ., στάδια βλαστοκυττάρων. Υπάρχουν στοιχεία που 

υποστηρίζουν την ενίσχυση του κίτρινου χρώματος στο τρίχωμα των απογόνων 

ποντικού viable yellow agouti (Avy), ύστερα από μητρική έκθεση σε ΒΡΑ [198]. Η 

αλλαγή στο χρώμα των απογόνων πραγματοποιήθηκε από μειωμένη μεθυλίωση των 

CpGs (cytosine-guanine dinucleotide) στο Agouti γονίδιο και πιο συγκεκριμένα ανοδικά 

του γονιδίου που προέρχεται από το intracisternal A particle retrotransposon [198]. 

 

PDE4D4 (Phosphodiesterase type 4 variant 4) 

 

Το PDE4D4 έχει αναλυθεί λεπτομερώς για την ανάδειξη των επιγενετικών αποκρίσεων 

σε οιστρογόνα που χορηγήθηκαν σε νεογνική ηλικία. Η 5′-flanking CpG νησίδα του 

PDE4D4 ήταν ο στόχος μεθυλίωσης του ΒΡΑ και της εστραδιόλης [178]. Αυτό το 

συγκεκριμένο σύμπλεγμα μεθυλίωσης γενικά απαιτείται για επιγενετική ρύθμιση. 

Ωστόσο μεγάλης σημασίας κρίνεται το γεγονός ότι η σχέση μεταξύ επιπέδων 

μεθυλίωσης και γονιδιακής έκφρασης σχετίζεται αντιστρόφως ανάλογα στον ιστό του 

προστάτη. Συνεπώς η προοδευτική υπερμεθυλίωση του PDE4D4 υποκινητή σε 

φυσιολογικά αναπτυσσόμενο προστάτη οδηγεί σε μειωμένη γονιδιακή έκφραση. 

Ενδιαφέρον αποτελεί το γεγονός ότι τα ζώα που εκτίθενται σε νεογνική ηλικία σε 

εστραδιόλη ή ΒΡΑ διατηρούν μία υπομεθυλιωμένη φυσική κατάσταση, εγκαθιδρύωντας 

συνεπώς αυξημένη έκφραση PDE4D4 για όλη τη διάρκεια της ζωής τους. Μελέτες στην 

κυτταρική σειρά NbE-1 η οποία φυσιολογικά προέρχεται από αθανατοποιημένα 

επιθηλιακά κύτταρα, έχουν αποδείξει ότι το μοντέλο των μεταγραφικών ρυθμίσεων και 

μεθυλιώσεων του PDE4D4 δείχνει μειωμένη έκφραση του γονιδίου όταν είναι 

υπερμεθυλιωμένο. Από την άλλη πλευρά, τα κύτταρα AIT, τα οποία είναι ογκογονικά και 

προέρχονται από τον προστάτη παρουσιάζουν υπομεθυλιωμένη φυσική κατάσταση. 

Συνοψίζοντας, υπάρχει πιθανή συνεισφορά του προστατικού επιγενώματος στην 

επιθηλιακή κυτταρική μετατροπή [178]. 

3.1.4 PBDEs 
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Τα PBDEs χρησιμοποιούνται ευρέως ως προσθετικά σε πλαστικά, έπιπλα, ηλεκτρικά 

καλώδια, ηλεκτρονικές συσκευές και ως επιβραδυντικά φωτιάς δηλ., για την 

καθυστέρηση και την επιβράδυνση της φωτιάς [199]. Συνεπώς, τα PBDEs μετακινούνται 

σχετικά εύκολα από αυτά τα αντικείμενα στο περιβάλλον [200].  Μπορεί να βρεθούν στη 

σκόνη του σπιτιού και του γραφείου και στα φίλτρα πρόσληψης τους [134], τις 

χωματερές, στις εγκαταστάσεις επεξεργασίας λυμάτων και ανακύκλωσης [201, 202]. Οι 

αναπτυσσόμενες χώρες σηκώνουν το βαρύ φορτίο της ανακύκλωσης των e-waste τα 

οποία συλλέγονται από βιομηχανοποιημένες χώρες [203]. Οι άνθρωποι και το 

περιβάλλον επηρεάζονται άμεσα από την παραγωγή PBDE.  

 

Ορμονικές επιδράσεις 

 

Στους ανθρώπους, η έκθεση σε PBDEs μπορεί να οδηγήσει σε διαταραχές στις 

θυρεοειδείς ορμόνες. Οι συσχετίσεις φαίνεται να είναι ανάλογες του σταδίου της ζωής 

και της δόσης. Έχει προταθεί ότι τα PBDEs πιθανώς να προκαλούν επιπτώσεις στο 

θυρεοειδή [204]. Ακόμα, μεταξύ γυναικών ηλικίας 30–51 χρόνων, υψηλότερα επίπεδα 

έκθεσης έχουν συσχετιστεί με αυξημένα περιστατικά υποθυρεοειδισμού [205]. Σύμφωνα 

με μελέτη μεταξύ γυναικών στις Ηνωμένες Πολιτείες, εκείνες με την υψηλότερη έκθεση 

σε PBDEs ήταν πιο πιθανό να έχουν καταγράψει διάγνωση ασθένειας του θυρεοειδούς. 

Αυτή η συσχέτιση ωστόσο, ήταν ισχυρότερη μεταξύ μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών 

[206]. Ο μηχανισμός της PBDE τοξικότητας είναι περίπλοκος και δεν έχει πλήρως 

εξηγηθεί. Οι τοξικές επιδράσεις των PBDEs πιθανώς να προκαλούνται μέσω των  

μονοπατιών μερικών πυρηνικών ορμονικών υποδοχέων, συγκεκριμένα των 

θυρεοειδικών ορμονικών υποδοχέων  «(TR), ER και aryl hydrocarbon receptor (AhR), 

AR και υποδοχέων προγεστερόνη- progesterone receptors (PR) [207].» 

 

Επιγενετικές επιδράσεις 

 

TNFα 

 

Ο Tumor necrosis factor alpha (TNFa) είναι ένα γονίδιο που εμπλέκεται σε φλεγμονές 

και το επίπεδο μεθυλίωσής του επηρεάζεται από περιβαλλοντικά PBDEs, ακόμα και 

περιγενετικά [208]. Η μητρική έκθεση σε PBDE47 μπορεί να οδηγήσει σε μεθυλίωση 

του CpG του υποκινητή του γονιδίου αυτού, σύμφωνα με στοιχεία που παρέχονται από 

τη μελέτη Boston Birth Cohort (BBC). Διαφορετικά επίπεδα PBDE σε έναν αριθμό 
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συζευγμένων δειγμάτων σε μητρικό αίμα και αίμα ομφάλιου λώρου στη γέννα έχουν 

παρουσιάσει αλλοιώσεις στη μεθυλίωση του υποκινητή TNFα [208]. Όπως 

υποδεικνύεται, οι λειτουργίες του ανοσοποιητικού μπορεί επίσης να επηρεαστούν από 

την έκθεση σε PBDE [209-211]. Η TNFa, μία κυτοκίνη, προέρχεται από τα μακροφάγα, 

τους ινοβλάστες, τα Β και Τ κύτταρα και εμπλέκεται σε ασθένειες του ανοσοποιητικού 

[212-214] όπως επίσης και τον καρκίνο [215]. Τα PBDEs είναι πιθανοί αιτιολογικοί 

παράγοντες εκτοπικής TNFa γονιδιακής έκφρασης στους απογόνους. Ο TNFa 

υποκινητής στα κορίτσια είναι πιο ευπαθής σε υπομεθυλίωση ύστερα από την έκθεση 

της μητέρας σε αυτόν τον ενδοκρινικό διαταράκτη. Συνεπώς, η TNFa υπομεθυλίωση 

είναι αντιστρόφως ανάλογα συνδεδεμένη με πρωτεϊνικές ποσότητες TNFa. 

Συμπερασματικά, υπάρχουν στοιχεία που υποδεικνύουν ότι η ανοσολογική αντίδραση 

των απογόνων μπορεί να επαναπρογραμματιστεί επιγενετικά μέσω της in utero PBDE 

έκθεσης. 

 

MECP2 (epigenetic factor methyl-CpG binding protein 2) 

 

Ο αυτισμός είναι μία νευροαναπτυξιακή διαταραχή που μπορεί να προκληθεί από ένα 

συνδυασμό εξωτερικών παραγόντων και γενετικών προδιαθέσεων. Το Rett syndrome 

(RTT) διαθέτει αυτιστικά χαρακτηριστικά και ο MECP2 παράγοντας παίζει ένα 

ρυθμιστικό ρόλο στο επιγένωμα αυτού του Χ- συνδεδεμένου αυτιστικού συνδρόμου 

(ASD) [216]. Ένα πρότυπο «δύο χτυπημάτων» έχει προταθεί για τη διερεύνηση της 

αλληλεπίδρασης μεταξύ μίας -BDE-47 έκθεσης και ενός συγκεκριμένου γονιδίου -

MECP2. Η μετάφραση του MECP2 οδηγεί στη δημιουργία μίας πρωτεΐνης που 

αναγνωρίζει τη μεθυλίωση του DNA και επάγεται για τη ρύθμιση της νευρωνικής 

λειτουργίας και ωρίμανσης [217-219]. Πιο συγκεκριμένα, μεταλλάξεις στο MECP2 

προκαλούν RTT [220]. Καθημερινή περιγενετική έκθεση μεταλλαγμένων Mecp2308/1 

μητέρων σε BDE-47 προκάλεσε DNA υπομεθυλίωση στον εγκέφαλο των απογόνων 

συνοδευόμενη από μειωμένη κοινωνικότητα ανεξάρτητη από το γονότυπο. 

Επιπροσθέτως, η έκθεση αρνητικά επηρέασε την επιβίωση των απογόνων και την 

ικανότητα μάθησης των ενήλικων θηλυκών. Επιπλέον, η μετάλλαξη στο MECP2 στους 

απογόνους των περιγενετικά εκτεθειμένων θηλυκών οδήγησε σε αντιστροφή των 

ικανοτήτων μάθησης που συνοδευόταν από υψηλότερα επίπεδα DNMT3a. Αυτά τα 

αποτελέσματα υποδεικνύουν ένα περίπλοκο σχήμα στην αλληλεπίδραση επιγενετικής 

και συμπεριφοράς [216]. 
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3.1.5 TCDD 

Το TCDD, ένα ισχυρό περιβαλλοντικό τοξικό, προκαλεί τοξικές επιδράσεις στην υγεία με 

ένα μοτίβο που καθορίζεται από το φύλο, τον ιστό, το στάδιο της ζωής και το είδος του 

εκτιθέμενου. Επίσης επάγει τροποποιήσεις στη μεταγωγή των οιστρογονικών σημάτων. 

Οι τοξικές επιδράσεις περιλαμβάνουν ηπατοτοξικότητα, τερατογένεση, καρκίνο και 

εξασθένηση λόγω ανορεξίας. Μπορεί να οδηγήσει ακόμα και στο θάνατο [221-225]. Οι 

τοξικές συνέπειες της διοξίνης επάγονται από τον AHR [226]. Το TCDD έχει αυστηρά μη 

εμπορικό χαρακτήρα με την παρουσία του να είναι βαρύνουσα σε συγκεκριμένα 

φυτοφάρμακα [227]. Επιπλέον, το TCDD μπορεί να προέλθει από καύσεις κατά κύριο 

λόγο όταν μεταλλικοί καταλύτες, όπως ο χαλκός είναι παρόντες [228]. Μερικές από τις 

δραστηριότητες με τη μεγαλύτερη TCDD παραγωγή είναι η καύση απορριμάτων, η 

κατασκευή μετάλλων και τα φυσικά ορυκτά ή η καύση ξύλου [229]. 

Οι διοξίνες, όπως και άλλες χλωριωμένες μορφές συγκεντρώνονται στην τροφική 

αλυσίδα (bioaccumulation) [228]. Τα TCDD και δομικά συσχετιζόμενα αλογονικά 

αρωματικά σύμπλοκα είναι βιομηχανικά χημικά και παραπροϊόντα καύσης που έχουν 

ανιχνευτεί σε ψάρια, ζώα, την άγρια ζωή και στο περιβάλλον γενικότερα [230]. Λόγω της 

μεγάλης βιολογικής ημι-ζωής τους και της χαμηλής διαλυτότητας των διοξινών στο νερό, 

η τροφική αλυσίδα είναι ευάλωτη στις υψηλές ποσότητες TCDD του νερού [231]. 

 

Ορμονικές επιδράσεις 

 

Τα TCDDs είναι ανθεκτικά στον εκφυλισμό και λιπόφιλα και οι ιδιότητές τους τα καθιστά 

ικανά να συγκεντρώνονται στο λιπώδη ιστό, επίσης [131]. Τα TCDD έχουν τόσο 

οιστρογονικά αγωνιστικό (ενεργοποιητικό) όσο και ανταγωνιστικό χαρακτήρα. 

Χαρακτηριστικά, στα θηλυκά επάγει AHR-εξαρτώμενες αντιοιστρογονικές επιδράσεις 

στην αναπαραγωγική οδό, όπως περιορισμένη οιστρογονικά επαγώμενη αύξηση του 

βάρους της μήτρας, αντιδράσεις γονιδιακής έκφρασης και DNA σύνθεσης [130]. Το 

TCDD, επίσης, επάγει οιστρογονικές επιδράσεις. Πιο συγκεκριμένα, αυξάνει το ER DNA 

δυναμικό πρόσδεσης χωρίς να καθίσταται απαραίτητη η παρουσία οιστρογόνου στη 

μήτρα τρωκτικών [232]. Επιπλέον, η χορήγηση TCDD σε MCF-7 κυτταρικές σειρές 

επάγει οιστρογονικού τύπου αλλαγή της φάσης του κυτταρικού κύκλου και επιδρά στη 

μιτογονική δραστηριότητα [130]. Το TCDD επίσης επάγει όγκους οι οποίοι είναι 

οιστρογονικά εξαρτώμενοι [233] και ενισχύει την ενδομητρίωση σε επιβαρυμένες με 

TCDD γυναίκες και οργανισμούς μοντέλα [234-236]. 
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Επιγενετικές επιδράσεις 

 

H19 and Igf2 

 

Προεμφυτευτικά έμβρυα εκτεθειμένα σε TCDD μεταφέρθηκαν σε μη εκτεθειμένους 

αποδέκτες (ποντίκια). Την εμβρυική 14η ημέρα, τα προαναφερθέντα TCDD εκτεθειμένα 

έμβρυα κέρδισαν λιγότερο βάρος από ότι τα μη εκτεθειμένα controls. Τα επίπεδα της 

έκφρασης των imprinted genes Igf2 (insulin-like growth factor 2 γονίδιο) και H19 

μειώθηκαν μετά την έκθεση των προεμφυτευτικών εμβρύων σε TCDD. Έχει αποδειχθεί 

ότι στην περιοχή των imprinted H19/Igf2, η μεθυλίωση αυξήθηκε σε TCDD εκτεθειμένα 

έμβρυα συγκρινόμενα με τα controls. Ακόμα, το TCDD προκάλεσε μία αύξηση στην 

ενεργότητα των μεθυλοτρανσφερασών. Συνεπώς, η έκθεση στον περιβαλλοντικά τοξικό 

παράγοντα TCDD στο προεμφυτευτικό στάδιο επηρέασε τη γονιδιακή αποτύπωση των 

συγκεκριμένων γονιδίων αλλάζοντας το επίπεδο μεθυλίωσής τους, επηρέασε τα 

επίπεδα έκφρασής τους σε νεαρή ηλικία και η αλλοιωμένη κατάσταση μεθυλίωσης 

διατηρήθηκε σε όλη τους την εμβρυική ζωή [237]. 

 

AΗR 

 

Τα TCDDs πιθανώς μεσολαβούν στην ανάπτυξη της ενδομητρίωσης. Αυτός ο 

ενδοκρινικός διαταράκτης μπορεί να συμμετάσχει στις μεταγραφικές δραστηριότητες σε 

διάφορα επίπεδα ακόμα και στο επίπεδο της επιγενετικής [238]. Πιο συγκεκριμένα, 

μπορεί να λειτουργήσει με επιγενετικό τρόπο, τροποποιώντας ακολούθως τη 

φυσιολογική διαδικασία που ακολουθείται από τα AHR μονοπάτια. Αυτό μπορεί να 

επηρεάσει την αναπαραγωγική μηχανή τόσο αλλοιώνοντας την ομοιόσταση στο 

περιτοναϊκό μικροπεριβάλλον, όσο και επάγοντας προγεστερονική ανθεκτικότητα [238]. 

 

PR 

 

Έχει επίσης καταγραφεί ότι η ευαισθησία στην προγεστερόνη μπορεί να εξασθενήσει με 

το TCDD καθώς επάγει τις επιγενετικές αλλοιώσεις με τη συμβολή των τοξικά 

επαγώμενων φλεγμονωδών αντιδράσεων [239]. Το επίπεδο μεθυλίωσης του γονιδίου 

PR στη μήτρα θηλυκών ποντικών έχει αναλυθεί. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι το PR 

είχε μερικώς μεθυλιωθεί στο 60% των θηλυκών εκτομών της F1 (in utero έκθεση σε 
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TCDD). Παρόμοιοι ιστοί ποντικών control κατά κύριο λόγο δεν παρουσίαζαν μεθυλίωση. 

F3 θηλυκά παρουσίασαν μεθυλίωση στο PR στο 40% των ζώων [239]. Συνεπώς η 

αποσιώπηση των PR με επιγενετικούς μηχανισμούς που επάγονται από την έκθεση σε 

TCDD μπορεί να αποτελεί ένα πιθανό αιτιολογικό παράγοντα κατά τον οποίο ένας 

φαινότυπος στειρότητας κληροδοτείται όπως επίσης και ένας παράγοντας κινδύνου για 

απότομη αποβολή κύησης (sPTB) στα ποντίκια [240]. Υπάρχει μία προφανής 

συσχέτιση μεταξύ της υπερμεθυλίωσης που καταγράφεται στα συγκεκριμένα ποντίκια 

και των ρυθμών στειρότητας στις γενεές F1 και F3 ποντικών [240]. 

 

Sperm DNA μεθυλίωση 

 

Πρόσφατες έρευνες παρουσιάζουν ότι η TCDD έκθεση οδηγεί σε σταθερές και 

κληρονομήσιμες αλλαγές στη DNA μεθυλίωση στους αρσενικούς αρουραίους [241]. Οι 

αλλαγές στη μεθυλίωση που επάγονται από TCDD είναι πιθανόν να είναι ιστοειδικές ή 

περιορισμένες για συγκεκριμένα γονίδια [242]. Οι Hanlon et al. (2003) [243] επίσης 

ανέδειξαν κατεσταλμένη αδιπογένεση σε 3T3-L1 κύτταρα κατόπιν TCDD έκθεσης, 

προτείνοντας ένα μηχανισμό καταστολής των peroxisome proliferator-activated 

receptor-gamma1 (PPARc1) γονιδίων μέσω μίας AHR εξαρτώμενης διαδικασίας, παρότι 

καμία αλλαγή στο ολικό επίπεδο μεθυλίωσης δεν παρατηρήθηκε. 

3.1.6 PCBs 

Τα PCBs αρχικά συντέθηκαν τη δεκαετία των 1930s για να χρησιμοποιηθούν ως 

λιπαντικά σε ενισχυτές και μηχανές όπως επίσης και στα φυτοφάρμακα, τα υδραυλικά 

υγρά και τους πλαστικοποιητές [244, 245]. Η παραγωγή PCB έχει απαγορευτεί από το 

1970 ωστόσο ακόμα παραμένουν ένας ουσιαστικός παράγοντας κινδύνου για την υγεία 

για το κοινό καθώς είναι έμμονοι ρύποι και ευρέως κατανεμημένοι στο περιβάλλον, 

όπως επίσης και στην τροφική αλυσίδα [246, 247]. Οι κύριες πηγές διασποράς τους 

είναι οι κατεστραμένες δομές και τα απόβλητα, όπως και η ταυτόχρονη παραγωγή τους 

μέσω βιομηχανικής παρασκευής χρωστικών [248].  

Μέχρι στιγμής, 209 πιθανοί συμπαράγοντες των PCBs με διαφορετικές βιολογικές 

δραστηριότητες έχουν καταγραφεί. Αυτοί οι συμπαράγοντες μπορεί να 

κατηγοριοποιηθούν σε διοξινικού (dioxin-) και μη διοξινικού τύπου (non-dioxin-like), DL 

και NDL αντίστοιχα, ανάλογα με τη μοριακή δομή τους. Όλοι αυτοί οι τύποι είναι 

άφθονοι στη φύση. Οι DL PCBs ενεργοποιούν το AHR μέσω της πρόσδεσής τους σε 

αυτό, όπως κάνουν και οι διοξίνες ενώ οι αποκαλούμενοι NDL PCBs παρουσιάζουν 
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μικρή ενεργότητα AHR [244]. Στοιχεία υποδηλώνουν ότι οι NDL PCBs κυριαρχούν 

στους DL PCBs ως περιβαλλοντικό φορτίο και στους ανθρώπινους ιστούς [249, 250]. 

Υπάρχουν στοιχεία σχετικά με τη συμμετοχή των AHR [244, 251] όπως και άλλων 

υποδοχέων στον υποστηρικτικό ρόλο των PCBs ως EDs και της παρέμβασής τους σε 

ομοιοστατικούς μηχανισμούς ασβεστίου [252, 253]. Διάφορες τοξικές επιδράσεις τόσο 

σε ζώα όσο και στους ανθρώπους όπως μειωμένο βάρος γέννησης, διαταραχή της 

ανάπτυξης του αναπαραγωγικού συστήματος, ανοσολογική δυσλειτουργία και 

αλλοιωμένη εγκεφαλική λειτουργία έχει συσχετιστεί με έκθεση σε  PCBs κατά την 

ενδομήτρια ζωή [254-258].  

 

Ορμονικές επιδράσεις 

 

Τα PCBs είναι οργανικά χλωρινικά κλάσματα, ιδιαίτερα λιπόφιλα και χημικώς σταθερά. 

Υποβάλλονται σε περιορισμένο καταβολισμό μετά την απορρόφησή τους και 

συγκεντρώνονται στο ήπαρ και τους λιπώδεις ιστούς. Ακόμα, τα PCBs και οι 

μεταβολίτες τους μπορούν να μεταφερθούν στο έμβρυο από τον πλακούντα [259, 260]. 

Συνεπώς η έκθεση σε PCB κατά την κύηση μπορεί να θεωρηθεί κληρονομήσιμη [261-

264]. Το θυρεοειδικό αποτέλεσμα εξαρτάται από το συμπαράγοντα ή από το μεταβολίτη 

[264]. Τα PCBs μπορούν να διαταράξουν τον ομοιοστατικό έλεγχο του θυρεοειδικού 

συστήματος μέσω ενός αριθμού επιπέδων σε ένα πρότυπο που μπορεί να 

χαρακτηριστεί ως συμπαραγοντικά εξαρτώμενο. Κάθε PCB μεταβολίτης παίζει ένα 

διακριτό ρόλο [264]. Υπάρχουν μελέτες που προτείνουν ότι τα PCBs είναι αντιστρόφως 

ανάλογα του περιεχομένου θυρεοειδών ορμονών. Μερικές μελέτες προτείνουν μία 

ουδέτερη σχέση μεταξύ θυρεοειδών ορμονών και αυξημένου πλάσματος PCB με μία μη 

προφανή αλληλεπίδραση [265]. Άλλες μελέτες προτείνουν ότι τα PCBs ορού και τα 

επίπεδα θυρεοειδών ορμονών μεταβάλλονται προς την ίδια κατεύθυνση  [266, 267]. 

 

Επιγενετικές Επιδράσεις 

 

Μη αναστρέψιμη DNA μεθυλίωση 

 

Τα PCBs οδηγούν σε τοξικότητα στα έμβρυα όταν εκτίθενται προγεννητικά και 

προδιαθέτουν τα παιδιά σε φτωχή υγεία. Όταν τα εμβρυικά κύτταρα εκτίθενται σε PCBs 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης γίνονται ευαίσθητα σε κυτταροτοξικές επιδράσεις 

όπως και γενοτοξικές. Κυτταρικές σειρές εξετάστηκαν σε συγκεκριμένα χρονικά σημεία 
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κατά τη διάρκεια μιας περιόδου προκειμένου να εξεταστούν τα επίπεδα μεθυλίωσης και 

άλλων κυτταρικών διαδικασιών σε απόκριση της χορήγησης PCB [268]. Για 120 ημέρες, 

εμβρυικοί ινοβλάστες προβάτων (SEF) όπως και αμνιοκύτταρα (SA) εκτέθηκαν σε 

περιορισμένες ποσότητες PCBs. Τα εμβρυικά κύτταρα υπερμεθυλιώθηκαν από τα 

PCBs. Η υπερμεθυλίωση ωστόσο ήταν μη αναστρέψιμη όταν σταμάτησε η χορήγηση 

Aroclor 1254 (A1254 είναι ένα εμπορικό κοκτέιλ PCBs) σ’ αυτά τα κύτταρα. Η 

μεθυλίωση του ολικού γονιδιώματος στα SEF σε απόκριση στη χορήγηση PCBs 

παρέμεινε υψηλή ακόμα και μετά τη παύση της χρήσης PCB την εξηκοστή μέρα, για 

ακόμα ένα μήνα. Αυτό υποδηλώνει ότι τα εμβρυικά κύτταρα που εκτίθενται σε PCBs 

επάγουν μη αναστρέψιμες επιγενετικές αλλαγές που μπορούν να ακολουθούν και να 

επηρεάζουν την ανάπτυξη μέχρι και την ενηλικίωση [123, 135]. 

 

DNMTs 

 

Τα PCBs μπορούν να τροποποιήσουν επιγενετικούς μηχανισμούς [123, 125]. 

Προγεννητική έκθεση σε PCB κλάσματα μειώνει την έκφραση των DNMT και τη 

δραστηριότητά τους στο ήπαρ των απογόνων [269]. 

 

Jarid1b  

 

Έχει υποδειχθεί ότι η έκθεση σε κλάσματα PCB κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

επάγει την έκφραση των Jarid1b και Sirtuin1 (SIRT1) [125]. Συνεπώς, πραγματοποιείται 

μία μείωση στις πρωτεΐνες στόχους τους στο ήπαρ των απογόνων. Αυτά τα ζώα που 

εκτέθηκαν παρουσίασαν μία μειωμένη AR γονιδιακή έκφραση [124]. 

 

Αλλοιωμένη DNA Μεθυλίωση 

 

Η μεθυλίωση του αναπτυσσόμενου εγκεφάλου πιθανώς να συμβάλλει στην 

αναπτυξιακή PCB- επαγώμενη νευροτοξικότητα. Η DNMT δραστηριότητα μειώνεται στα 

βλαστοκύτταρα των προεμφυτευτικών εμβρύων [270] και η έκθεση σε PCB 153, έναν 

NDL συμπαράγοντα οδηγεί σε μειωμένη μεθυλίωση του DNA σε κύτταρα N2A [245]. Ο 

PCB 153 είναι ένας πιθανός επιγενετικός διαταράκτης μόνο για τα κύτταρα μυών καθώς 

το ανθρώπινο DNA σε απόκριση αυτού του συμπαράγοντα ήταν ανεπηρέαστο σε 

ανθρώπινα κύτταρα νευροβλαστώματος [242]. Προτείνεται λοιπόν ότι η μεθυλίωση DNA 

επηρεάζεται διαφορικά από τα NDLs και DLs. Πιο συγκεκριμένα, σύμφωνα με μία 
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σουηδική μελέτη [271], τα DL PCBs μετατοπίζουν την ισορροπία προς την 

υπερμεθυλίωση του DNA ενώ όπως έχει παρατηρηθεί σε Κορεάτικες και μελέτες 

Ινουιτών [272, 273], οι NDL PCBs ευνοούν την υπομεθυλίωση. 
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Β) ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

4 Υλικό και μέθοδος  

4.1 Περιοχή διεξαγωγής της μελέτης  

4.1.1 Δήμος Τανάγρας 

Οι περιοχή διεξαγωγής της μελέτης είναι ο δήμος Τανάγρας. Ο δήμος από το 2011 με 

την εφαρμογή του νόμου Καλλικράτη περιλάμβανε 4 δημοτικές ενότητες,  αυτές των 

Οινοφύτων, Τανάγρας, Δερβενοχωρίων και Σχηματαρίου, ενώ η 5η , το Δήλεσι ανήλθε 

σε δημοτική ενότητα μόλις το Δεκέμβριο του 2014 «Βάσει του Ν. 4316 (ΦΕΚ 270Α/24-

12-14), άρθρο 115». Το Δήλεσι πριν το 2014 ανήκε στις δημοτικές ενότητες 

Σχηματαρίου και Οινοφύτων και διέθετε μοναδικούς τοπικούς οικισμούς στην κάθε 

δημοτική ενότητα [274].  

Ο πραγματικός πληθυσμός του δήμου Τανάγρας βάσει των απογραφικών δεδομένων 

της ΕΛΣΤΑΤ είναι 19.432 κάτοικοι για το 2011. Η δημοτική ενότητα Δερβενοχωρίων έχει 

πληθυσμό 1869 κατοίκους, των Οινοφύτων 4587 κατοίκους, του Σχηματαρίου 4.477, 

της Τανάγρας 3827 κατοίκους και του Δηλεσίου 4672 κατοίκους. Η κατανομή του 

πληθυσμού στις δημοτικές ενότητες σε ομάδες 5 ετών, ανά φύλο παρουσιάζεται στους 

Πίνακες όπως αποτυπώθηκε από την ΕΛΣΤΑΤ το 2011, πριν την αναγωγή του 

Δηλεσίου σε δημοτική ενότητα και τη συνένωσή του με την Πλάκα Δήλεσι [275]. 

 Στην παρακάτω εικόνα παρουσιάζεται ο χάρτης με μερικά από τα πηγάδια που 

αναλύθηκαν στα Οινόφυτα το διάστημα 2007-2015. 

Γράφημα 4: Διασπορά σημείων λήψης υδατικών δειγμάτων στις δημοτικές ενότητες 

Οινοφύτων- Σχηματαρίου 
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ΠΗΓΗ: GEODATA.GOV.GR [276] 

4.1.2 Σταθμοί της Έρευνας 

Όπως φαίνεται στην εικόνα, από το δήμο διέρχεται ο Ασωπός ποταμός ο οποίος μέχρι 

και σήμερα υφίσταται ρύπανση προερχόμενη από τα βιομηχανικά απόβλητα. Η 

εγκατάσταση βιομηχανιών στην ευρύτερη περιοχή των Οινοφύτων και η δημιουργία 

άτυπου βιομηχανικού «οικισμού» ξεκίνησε το 1969 ύστερα από Προεδρικό διάταγμα, το 

οποίο μάλιστα δεν προέβλεπε όρια στη δράση των βιομηχανιών. Δέκα χρόνια αργότερα 

Διανομαρχιακή απόφαση επέτρεψε την απόρριψη αποβλήτων στον ποταμό με την 

προϋπόθεση ότι θα ελέγχονταν για τα επίπεδα χρωμίου [277].  

Οι εναλλασσόμενες πιεζομετρικές συνθήκες είναι αυτές που καθορίζουν τη ροή των 

υπόγειων υδάτων στον ανώτερο κοκκώδη υδροφόρο ορίζοντα. Η σταθερή ωστόσο 

παράμετρος είναι η ύπαρξη «υδραυλικής καταβόθρας» στην περιοχή δυτικά των 

Οινοφύτων η οποία δέχεται τη ροή των υπόγειων υδάτων του κοκκώδους υδροφόρου 

προς τον υποκείμενο καρστικό. Η υδραυλική αυτή σχέση μεταξύ του κοκκώδους και του 

υποκείμενου καρστικού υδροφόρου καθιστά τον καρστικό υδροφόρο «ευπαθή» στην 

ποιοτική υποβάθμιση που προκύπτει από ρυπογόνες εστίες και δραστηριότητες που 

λαμβάνουν χώρα στην ευρύτερη λεκάνη του Ασωπού [277]. 

Η μόλυνση του περιβάλλοντος με βιομηχανικά απόβλητα τοξικής φύσεως οδήγησε το 

Υπουργείο Περιβάλλοντος Χωροταξίας και Δημοσίων έργων να επιβάλλει πρόστιμο το 

2007 σε 20 εταιρίες  οι οποίες προέβαιναν στη ρίψη των τοξικών λυμάτων στον Ασωπό 

ποταμό [277]. 

Επίσημα, το 2007 ξεκίνησαν μελέτες στην περιοχή του Ασωπού για τα υπόγεια ύδατα. 

Το 2007 το Ινστιτούτο Γεωλογικών και Μεταλλευτικών Ερευνών (ΙΓΜΕ) ξεκίνησε την 

έρευνα για τη μόλυνση στη λεκάνη του Ασωπού, η οποία κράτησε από το Νοέμβριο του 

2007 μέχρι και τον Ιανουάριο του 2008. Σύμφωνα με μετρήσεις βαρέων μετάλλων στη 

συγκεκριμένη περιοχή της Ανατολικής Στερεάς Ελλάδας στο υδατικό διαμέρισμα Θηβών 

– Σχηματαρίου ανιχνεύονται υψηλά επίπεδα βαρέων μετάλλων στα υπόγεια ύδατα 

[278]. Σκοπός αυτής της μελέτης ήταν να διερευνηθεί η μόλυνση στην περιοχή του 

Ασωπού αλλά και οι υδροχημικές παράμετροι των υπόγειων υδάτων. Κατά τη διάρκεια 

αυτής της μελέτης διερευνήθηκαν 64 πηγάδια στη λεκάνη του Ασωπού, 

αντιπροσωπευτικά του πόσιμου νερού που καταναλωνόταν την ίδια εποχή, 31 εξ’ 

αυτών στην περιοχή του δήμου Τανάγρας.  
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Πίνακας 3: Συστηματικές μετρήσεις Βαρέων μετάλλων από ΙΓΜΕ & Πανεπιστήμιο 

Γεωλογίας στα Οινόφυτα 

 

Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ Al As Cd Cl Cr(VI) Cr Cu Fe Pb Mn

μg/l μg/l μg/l mg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 2 4 53 53 0,6 <10 <0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 1 2 41 47 0,5 <10 <0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 13 <5 <1 200 <10 <5 5 <100 <5 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 80 <5 <1 101 40 40 <5 <100 <5 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 38 <5 <1 69,1 43 47 <5 <100 <5 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 165 <5 <1 71 48 72 <5 2700 <5 14

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-07 76 10 <1 223 <10 5 5 400 <5 6

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 57 <5 <1 319 <10 <5 <5 <100 <5 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 96 <5 <1 88,6 <10 <5 <5 <100 <5 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 78 <5 <1 151 <10 <5 13 <100 <5 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 79 <5 <1 138,3 <10 <5 <5 300 <5 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 92 <5 <1 277 11 15 6 100 <5 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 140 <5 <1 158 18 20 <5 100 <5 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 44 <5 <1 154 156 163 <5 400 <5 7

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 5 <5 <1 54,6 14 15 <5 100 <5 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 590 <5 <1 59,9 14 15 11 500 <5 34

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 140 <5 <1 69,1 18 18 <5 200 <5 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 110 <5 <1 75,5 27 27 <5 300 <5 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 82 <5 <1 83,7 <10 13 26 1600 <5 11

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 7 <5 <1 63,8 <10 <5 <5 100 <5 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 21 <5 <1 445 <10 7 <5 100 5 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-08 -0,2 1,6 0,8 13 1.1 -0,3 1378,1 1,8 61,1

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-08 22 <5 <1 <5 <5 700 43 14

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 10 <5 1 85,1 35 38 5 24,69 5 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 15 <5 0,5 81,5 34 40 5 35 5 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 11,617 <5 0,5 19,5 16 22 5 33,56 5 9,285

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 97,649 <5 1 60,3 110 110 5 66,9 5 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 86 <5 2 56,75 15 19 210 150 26 8

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 71,703 <5 0,5 4,61 <10 <5 10 140 5 39,743

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 25,641 <5 1 205,6 <10 8 38 160 5 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 25 <5 0,5 198,6 <10 15 7 190 5 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 10 <5 1 138,3 16 20 5 28,41 5 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 14 <5 1 78 18 25 12 36 5 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Φεβ-13 57 <5 0,5 5675 <10 <5 84 40 5 7

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 80,538 <5 0,6 6701 <10 <5 10 180 5 17,584

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 18,21 <5 1 145,4 <10 <5 12 88 5 15

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 8 <5 0,5 212,7 22 24 5 26 5 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 <5 1,2 67,35 <10 <5 10 160 5 140

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 78,11 <5 1 63,8 <10 <5 18 520 63 18

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 120 <5 1 35,1 <10 <5 19 8300 13 300
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Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ Hg Ni SO4-2 Zn NH4+ Β Sb Se Ο2 NO3-

μg/l μg/l mg/l μg/l mg/l μg/l μg/l mg/l mg/l

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 4 2 47 2

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 3 4 39 1

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 <1 22 215 14 <0,26 127 <5 <5 15,5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 <1 5 16 14 <0,26 56 <5 <5 93

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 <1 2,5 19 100 1 66 <5 <5 62

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 <1 10 16,2 20 <0,26 60 <5 <5 62

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-07 <1 7 87,5 62 <0,26 142 <5 <5 62

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 <5 142 27 <0,26 119 <5 <5 18,6

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 <5 55 8 <0,26 75 <5 <5 18,6

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 13 282 12 <0,26 137 <5 <5 15,5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 10 209,5 13 <0,26 52 <5 <5 89,9

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 14 212 40 <0,26 74 <5 <5 24,8

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 18 153 7 <0,26 143 <5 <5 18,6

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 <5 102 29 <0,26 193 <5 <5 12,4

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 <5 22 10 <0,26 38 <5 <5 31

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 12 36,8 80 <0,26 39 <5 <5 105

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 <5 43 6 <0,26 33 <5 <5 105,4

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 9 32,7 130 <0,26 50 <5 <5 62

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 9 24,7 25 <0,26 33 <5 <5 74,4

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 8 60 32 <0,26 25 <5 <5 93

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <1 <5 98 10 <0,26 86 <5 <5 12,4

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-08 6,2 1,6 7,6 -0,1 18 0,8

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-08 <5 70 2000 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 0,5 11 16,28 5 0,02 7,2 83,7

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 0,5 10 21,9 0,02 7,5 97,5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 0,5 5 41,93 5 0,02 82,8

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 0,5 15 35,21 5 2,9 7,9 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 0,5 38 16,9 0,05 7,4 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 0,5 9 10,64 10 0,02 5,16

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 0,5 30 126,1 38 0,02 6,8 46,8

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 0,5 25 121 0,02 7,6 37,6

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 0,5 7 82,18 5 0,02 7,1 15,3

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 0,5 6 46,8 0,02 7,4 35

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Φεβ-13 0,5 15 706 84 0,02 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 0,5 7 922 10 0,02 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 0,5 28 204,5 12 0,02 7,7 17,6

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 0,5 17 182 0,02 7,7 158

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 0,5 5 65,43 10 0,02 67,6

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 0,5 9 40,48 18 0,02 7,9 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 0,5 7 47,4 0,02 7,7 7,88
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Πίνακας 4: Συστηματικές μετρήσεις Βαρέων μετάλλων από ΙΓΜΕ & Πανεπιστήμιο 

Γεωλογίας στο Σχηματάρι 

 

Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ

NO2−

ΝΙTRITE Ca Mg Na K HCO3 Ag Ba F Co Mo PO4

mg/l mg/l mg/l mg/l mg/l μg/l

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 69,61 96,66 41,01 0,89 62

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 57,66 78,53 33,24 0,79 47

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 <0,05 90,6 65,2 174,7 1,3 470 <5 73 <5 <5 50

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 <0,05 79,4 63,2 37 0,9 397 <5 53 <5 <5 80

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 <0,05 69,7 57,4 42 0,9 421 <5 66 <5 <5 110

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 <0,05 81,8 49,6 40,9 1,3 408 <5 79 <5 <5 50

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-07 <0,05 48,1 107,3 102,3 1,7 439 <5 88 <5 <5 2,5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 92,2 79,5 173,6 4,3 430 <5 <5 <5 50

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 169,1 11,4 37,9 1,7 448 <5 <5 <5 100

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 62,1 120,4 183,9 5,6 631 <5 13 <5 <5 140

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 103,4 97,8 37,9 1,7 293 <5 <5 <5 70

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 104,2 86,1 172,4 2,2 483 <5 6 <5 <5 90

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 66,5 130 115 3,9 720 <5 156 <5 <5 310

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 40,1 68,1 112 2,2 384 <5 85 <5 <5 60

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 93 66,4 28,7 1,3 536 <5 88 <5 <5 100

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 102 52,5 31 1,3 389 <5 99 <5 <5 50

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 103 49,4 43,4 0,9 391 <5 83 <5 <5 110

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 99,4 50,1 43,4 0,9 442 <5 105 <5 <5 50

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 115 40,5 31 1,3 376 <5 89 <5 <5 50

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 138 33,3 26,4 0,9 366 <5 110 <5 <5 120

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <0,05 120 51,6 244 4,8 359 <5 37 <5 <5 80

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-08 3,2 96,7 83,9 10,3 5,9

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-08 34

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 0,085

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 0,085

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 6,85

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Φεβ-13 0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 0,054

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 0,05

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 0,069

Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ Al As Cd Cl Cr(VI) Cr Cu Fe Pb Mn

μg/l μg/l μg/l mg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 2008 13 28 20 22 0,5 <10 <0,05

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 2008 <1 20 40 42 2 <10 0,1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 34 <5 <1 125,2 <10 <5 <5 300 <5 35

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 100 <5 <1 136 20 23 <5 400 <5 7

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 96 <5 <1 96,9 15 17 150 800 <5 33

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 140 <5 <1 223 <10 <5 <5 100 <5 <5

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 150 50 <1 173 <10 <5 <5 100 <5 8

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 110 7 <1 127 <10 <5 6 700 <5 56

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 98 <5 <1 125,5 <10 12 <5 100 <5 <5

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Ιαν-08 64 <5 <1 164 12 12 <5 <100 <5 <5

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7/3/2012 <6,1 <0,2 85,08 11,2 20 <9,3 199 <10,4

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7/3/2012 <6,1 <0,2 106,35 48,7 47 <9,3 199 <10,4
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Πίνακας 5: Συστηματικές μετρήσεις Βαρέων μετάλλων από ΙΓΜΕ στην Τανάγρα 

 

 

Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ Hg Ni SO4-2 Zn NH4+ Β Sb Se Ο2 NO3-

μg/l μg/l mg/l μg/l mg/l μg/l μg/l mg/l mg/l

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 2008 0,2 2 76 2

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 2008 1,4 5 84 3

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <1 <5 39,4 5 2 209 <5 <5 <5

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <1 <5 43,3 6 <0,26 193 <5 <5 80,6

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <1 <5 44,5 130 <0,26 124 <5 <5 93

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <1 38 111,5 8 <0,26 114 <5 <5 124

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <1 24 100,5 24 <0,26 143 <5 <5 6,2

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <1 <5 19,9 73 <0,26 150 <5 <5 <5

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <1 <5 32,2 25 <0,26 147 <5 <5 15,5

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Ιαν-08 <1 6 152 34 <0,26 134 <5 <5 21,7

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7/3/2012 <3,8 0,028 0,46 <2,6 20,2

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7/3/2012 <3,8 0,029 0,45 <2,6 10,59

Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ NO2− Ca Mg Na K HCO3 Ag Ba F Co Mo PO4

mg/l mg/l mg/l mg/l mg/l μg/l

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 2008 38,58 56,67 64,8 1,38 53

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 2008 41,47 77,61 74,82 1,28 70

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <0,05 25,4 42 119,5 0,9 354 <5 61 <5 <5 250

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <0,05 34,5 63,7 112,7 1,3 384 <5 71 <5 <5 100

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <0,05 31,3 88,3 74,7 1,7 409 <5 39 <5 <5 940

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <0,05 129,9 66,6 101,2 0,9 360 <5 140 <5 <5 140

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <0,05 92,2 82 82,8 1,3 509 <5 71 <5 <5 160

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <0,05 24 69,1 92 0,9 421 <5 63 <5 <5 220

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Δεκ-07 <0,05 24 68,5 95,4 1,3 410 <5 46 <5 <5 110

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ Ιαν-08 <0,05 64,9 109 88,5 0,9 491 <5 126 <5 <5 190

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7/3/2012 0,14 144 2,2 504 0,38 <0,4 230

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7/3/2012 0,13 133 4,3 429,6 0,44 <0,4 260

Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ Al As Cd Cl Cr(VI) Cr Cu Fe Pb Mn

μg/l μg/l μg/l mg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-07 67 <5 <1 35,5 <10 <5 <5 <100 <5 <5

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-07 180 <5 <1 237 <10 <5 <5 1200 <5 42

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-07 47 <5 <1 48,6 <10 <5 <5 <100 <5 <5

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-07 108 <5 <1 177,3 <10 <5 <5 <100 <5 <5

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Φεβ-13 10 <5 0,5 131 <10 <5 10 14 5 20

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Ιουλ-14 10 <5 0,5 42,55 <10 <5 5 10 5 5

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Ιουν-15 5 <5 1 42,55 <10 <5 5 5 5 5

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Φεβ-13 15 <5 0,5 131 <10 <5 10 52 5 46

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-13 17,076 <5 0,5 134,7 <10 <5 7 85,59 5 25,323

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Ιουλ-14 12,037 <5 0,5 54,95 <10 <5 5 129 5 10

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Ιουν-15 13 <5 0,5 65,24 <10 <5 5 400 5 8

Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ Hg Ni SO4-2 Zn NH4+ Β Sb Se Ο2 NO3-

μg/l μg/l mg/l μg/l mg/l μg/l μg/l mg/l mg/l

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-07 <1 <5 37,2 50 1 30 <5 <5 6,2

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-07 <1 <5 70 82 <0,26 165 <5 <5 <5

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-07 <1 <5 15,6 6 <0,26 209 <5 <5 6,2

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-07 <1 7 105 4500 <0,26 100 <5 <5 93

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Φεβ-13 0,5 1 35,5 10 0,349 5

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Ιουλ-14 0,5 5 26,57 5 0,02 6,1 13,7

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Ιουν-15 0,5 8 37,5 0,01 7,4 15,9

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Φεβ-13 0,5 5 39,7 10 0,613 5

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-13 0,5 5 47,27 7 0,02 5

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Ιουλ-14 0,5 5 13,81 5 0,02 6,4 18

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Ιουν-15 0,5 5 17,7 0,01 6,9 23,8
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ΠΗΓΗ: GEODATA.GOV.GR [276] 

Όπως φαίνεται στην εικόνα η συντριπτική πλειοψηφία των δειγμάτων νερού (35 από 42 

πηγάδια) που αναλύθηκαν για υδροχημικές παραμέτρους προέρχονται από τις 

δημοτικές ενότητες Οινοφύτων και Σχηματαρίου ενώ στη δημοτική ενότητα Τανάγρας 

έχουν αναλυθεί 6 πηγάδια για διαδοχικά έτη. Οι Δημοτικές ενότητες αυτές των 

Οινοφύτων και Σχηματαρίου αποτελούν και τον πιθανό πυρήνα της μόλυνσης του 

υδροφόρου ορίζοντα. Στα Δερβενοχώρια έλεγχος έχει γίνει από το ΙΓΜΕ σε ένα πηγάδι 

για το διάστημα 2013-2015 κοντά στο χωριό Πάνακτο. 

Το 2008-2009 διεξήχθη μία ακόμα έρευνα από τους Moraetis et al., 2012, κατά την 

οποία 53 πηγάδια αναλύθηκαν για 24 χημικές παραμέτρους συμπεριλαμβανομένου του 

εξασθενούς χρωμίου. Η έρευνα αυτή είχε ως σκοπό την ταυτοποίηση της προέλευσης 

και της κινητικότητας του εξασθενούς χρωμίου στην Ανατολική Στερεά Ελλάδα. Από τα 

53 αυτά πηγάδια, το ένα βρισκόταν στη λεκάνη του Ασωπού στο Δήμο Τανάγρας [279]. 

Το 2010 το ΙΓΜΕ ολοκλήρωσε μια μακροχρόνια επίσης μελέτη στην οποία 3 μόνο 

πηγάδια στην περιοχή του Ασωπού είχαν αναλυθεί για πληθώρα βαρέων μετάλλων. Το 

ένα από αυτά βρίσκεται στην περιοχή του δήμου Τανάγρας.  Η μελέτη αυτή είχε 

ξεκινήσει το 1998 και κάλυπτε ένα μεγάλο μέρος της χώρας στο οποίο καταγράφονταν 

Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ NO2− Ca Mg Na K HCO3 Ag Ba F Co Mo PO4

mg/l mg/l mg/l mg/l mg/l μg/l

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-07 <0,05 79,2 45,7 18,1 0,9 403 <5 25 <5 <5 2,5

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-07 <0,05 86,6 36 137,9 6,1 354 <5 27 <5 <5 2,5

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-07 <0,05 104,2 13,6 26,6 0,9 355 <5 12 <5 <5 2,5

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-07 <0,05 53,7 138,3 55,2 0,9 476 <5 96 <5 <5 170

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Φεβ-13 0,05

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Ιουλ-14 0,05

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Ιουν-15 0,01

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Φεβ-13 0,16

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Δεκ-13 3,11

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Ιουλ-14 0,05

ΤΑΝΑΓΡΑΣ Ιουν-15 0,01

Γράφημα 5: Διασπορά σημείων 

λήψης υδατικών δειγμάτων- ΙΓΜΕ 
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οι υδροχημικές παράμετροι, πλην ωστόσο του εξασθενούς χρωμίου Cr(VI) καθώς οι 

τοξικές ιδιότητες του οξειδωμένου αυτού μετάλλου αναδείχθηκαν σχετικά πρόσφατα. 

Το 2011 οι Linos et, al. διεξήγαγαν οικολογική μελέτη στην περιοχή των Οινοφύτων 

όπου διαπιστώθηκε αυξημένη θνησιμότητα προτυποποιημένη στο νομό Βοιωτίας 

στατιστικά σημαντική για πρωτοπαθή καρκίνο του ήπατος, για καρκίνο των πνευμόνων, 

των νεφρών και του γεννητικού συστήματος της γυναίκας. Η έρευνα αυτή έθεσε τη βάση 

για την αιτιολογική διερεύνηση της έκθεσης σε εξασθενές χρώμιο και της ανάπτυξης 

νεοπλασιών. Η στατιστικά σημαντική αύξηση του ρυθμού θνησιμότητας παρατηρήθηκε 

τα έτη 2007-2009 παράλληλα με την αυξημένη συγκέντρωση εξασθενούς χρωμίου στο 

πόσιμο νερό προτείνοντας μία πιθανή αιτιολογική σχέση στην έκθεση σε εξασθενές σε 

ποσότητες υψηλών συγκεντρώσεων >10 μg/l  και της θνησιμότητας λόγω των ανωτέρω 

νεοπλασιών [280].   

Γράφημα 6: Σταθμισμένοι δείκτες θνησιμότητας στα Οινόφυτα 1999-2009 

 

ΠΗΓΗ: Linos et, al. [280] 

To 2014 οι Dermatas et, al. παρουσίασαν τεχνική έκθεση για την περιοχή της λεκάνης 

του Ασωπού όπου μεταξύ άλλων εξετάστηκαν δείγματα από δύο υφιστάμενες 

αρδευτικές γεωτρήσεις αγνώστου βάθους στη δημοτική ενότητα Σχηματαρίου όπου και 

διαπιστώθηκαν υψηλά επίπεδα εξασθενούς (>45μg/l) και ολικού χρωμίου. Ιδιαίτερα 

υψηλές συγκεντρώσεις εξασθενούς χρωμίου, ισχυρά τοξικές παρατηρήθηκαν σε 

σκάμματα στην περιοχή των Οινοφύτων. Σκοπός της μελέτης ήταν η διαπίστωση της 

προέλευσης του εξασθενούς χρωμίου και στα πλαίσια αυτού του σκοπού ελήφθη νερό 

από υφιστάμενες γεωτρήσεις αλλά και με τη μέθοδο discrete sampling. Το συμπέρασμα 

της έκθεσης αποτελεί ο χαρακτηρισμός της προέλευσης του Cr(VI) ως μάλλον 

ανθρωπογενούς [281].  
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Το 2015 ολοκληρώνεται τριετής έρευνα του IΓΜΕ καταγραφής των υπόγειων υδάτων 

όπου καταγράφονται επαναλαμβανόμενες μετρήσεις σε όλη την Ελλάδα και στο δήμο 

Τανάγρας ειδικότερα. 9 πηγάδια εξετάστηκαν από το 2012 έως το 2015 με διαδοχικές 

μετρήσεις για περισσότερες από 18 παραμέτρους όπου παρατηρείται διατήρηση των 

υψηλών επιπέδων εξασθενούς χρωμίου στην περιοχή των Οινοφύτων και σε κάποιες 

περιπτώσεις αύξηση τους [278]. 

Το 2018 δημοσιεύονται από το Παρατηρητήριο Περιβάλλοντος της Περιφέρειας Στερεάς 

Ελλάδας μετρήσεις σε υπόγεια και επιφανειακά ύδατα όπου παρατηρούνται υψηλές 

συγκεντρώσεις χρωμίου ολικού για τα ύδατα επιφανειακά και υπόγεια της περιοχής, στη 

ζώνη αραίωσης του ποταμού όσο και στα υπόγεια ύδατα της ευρύτερης περιοχής των 

Οινοφύτων. Οι υψηλές τιμές που καταγράφηκαν σε τυχαία δείγματα ύδατος από το 

κέντρο ερευνών Δημόκριτος δεν περιλάμβαναν την παράμετρο του εξασθενούς 

χρωμίου που είναι και ιδιαίτερα τοξική [282].  

Γράφημα 7: Μετρήσεις χημικών παραμέτρων υδατικών δειγμάτων από Δημόκριτο στα 

Οινόφυτα  

 

ΠΗΓΗ: ΠΑΡΑΤΗΡΗΤΗΡΙΟ ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΟΣ ΠΕΡΙΦΕΡΕΙΑΣ ΣΤΕΡΕΑΣ ΕΛΛΑΔΑΣ 

[282] 

Όσον αφορά στην κατανομή διαφόρων ιχνοστοιχείων και μετάλλων, μετρήσεις του ΙΓΜΕ 

στα υπόγεια ύδατα και το πόσιμο νερό για το διάστημα 2007-2015 στο δήμο Τανάγρας, 

παρατηρήθηκαν ανώτατες τιμές σε 16 μέταλλα και ιχνοστοιχεία στα υπόγεια ύδατα, οι 

οποίες σε κάποιες περιπτώσεις ξεπερνούν κατά πολύ (max *25) τις επιτρεπόμενες 

μέγιστες τιμές στο πόσιμο νερό όπως έχουν οριστεί από τα πρότυπα των WHO και 

EU’s και EPA για το πόσιμο νερό. Συγκεκριμένα: 
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Πίνακας 6: Υπερβάσεις παραμετρικών τιμών στα βαρέα μέταλλα στο δήμο Τανάγρας 

 

Αυξημένες τιμές βρέθηκαν στα επίπεδα αργιλίου, αρσενικού, χλωριόντων, εξασθενούς 

χρωμίου, χρωμίου ολικού, σιδήρου, μολύβδου, μαγγανίου, υδραργύρου, νικελίου, 

θειικών, ψευδαργύρου, σεληνίου, νιτρώδων, νιτρικών και νατρίου. Αξιοσημείωτη 

αποτελεί η έντονη διαχρονική παρουσία χρωμίου ολικού και εξασθενούς στον 

υδροφόρο ορίζοντα στην περιοχή σε επίπεδα και πρότυπο που δεν επιτρέπουν το 

συμπέρασμα της γηγενούς προέλευσης αλλά συμβάλλουν στη διαπίστωση της 

επίμονης ανθρωπογενούς ρύπανσης.  

Το 2007-2008 ελέγχθηκαν 33 διαφορετικά πηγάδια στο Δήμο Τανάγρας ενώ το 2012-

2015 9 διαφορετικά πηγάδια. Έξι από τα πηγάδια των δύο αυτών "χρονολογικών 

ομάδων", ύστερα από αναζήτηση των συντεταγμένων τους στο χάρτη διαπιστώθηκε ότι 

ταυτίζονται. Τα 5 από τα έξι πηγάδια με το πέρασμα των χρόνων παρουσιάζουν 

αισθητή αύξηση σε φορτίο σε βαρέα μέταλλα. Ειδικότερα το ένα από τα πέντε πηγάδια 

στα Οινόφυτα, στη λεκάνη του Ασωπού, παρουσιάζει ραγδαίες αυξομειώσεις σε χρώμιο 

και εξασθενές, ακόμα και σε διαδοχικά έτη τους ίδιους μήνες, υποδεικνύοντας ότι η 

ρύπανση δεν ήταν παροδικό φαινόμενο του 2007 όταν δηλαδή έγινε ευρέως γνωστό το 

γεγονός της ρύπανσης. Κατά αυτόν τον τρόπο μπορούμε να θεωρήσουμε όχι μόνο ότι η 

έκθεση σε βαρέα μέταλλα είναι ακόμα επίκαιρη αλλά και ότι το εξασθενές χρώμιο δεν 

προκύπτει, τουλάχιστον εξ’ ολοκλήρου, από τη γεωλογική διαμόρφωση της περιοχής. 

Εφόσον η περιεκτικότητα των υπογείων νερών σε εξασθενές δε μειώνεται, ενισχύεται 

επίσης η θεωρία ότι, οι κάτοικοι που έπιναν νερό από γεώτρηση πριν το 2008, οπότε 

και άλλαξε το δίκτυο υδροδότησης, εκτίθεντο σε υψηλές ποσότητες εξασθενούς για 

χρονικό διάστημα μεγαλύτερο των 2 ετών (2007-2008), δηλαδή των χρόνων που 

μπορούν να αποδειχτούν από τις υπάρχουσες μετρήσεις. Η ραγδαία αυξομείωση 

προτείνει ότι η ρίψη τοξικών αποβλήτων αποτελεί διαχρονική πιθανώς τακτική και όχι 

μεμονωμένο φαινόμενο της διετίας 2007-2008. Παρατίθεται παρακάτω ο πίνακας με τις 

μετρήσεις του ΙΓΜΕ για το πηγάδι με τις ραγδαίες αυξομειώσεις στα επίπεδα χρωμίου 

στα ίδια πηγάδια. 

2007-2016 IGME ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ ΥΠΟΓΕΙΩΝ ΥΔΑΤΩΝ ΣΤΟ ΔΗΜΟ ΤΑΝΑΓΡΑΣ

METAL Al As Cl Cr(VI) Cr Fe Pb Mn Hg Ni SO4-2 Zn Se

NO3-

NITRATE

NO2−

ΝΙTRITE Na

Μ.Μ. μg/l μg/l mg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l mg/l μg/l μg/l mg/l mg/l mg/l

limits 200 10 250 50 200 10 50 1 20 250 3000 10 50 0,5 200

max 590 50 6701 156 163 8300 63 300 6 38 922 4500 18 158 7 244
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Πίνακας 7: Διακύμανση συγκέντρωσης Cr(VI) στο ίδιο πηγάδι για το διάστημα 2007-

2015 στη δημοτική ενότητα Οινοφύτων 

 

Πίνακας 8: Διακύμανση συγκέντρωσης Cr(VI) στο ίδιο πηγάδι για το διάστημα 2007-

2015 στη δημοτική ενότητα Οινοφύτων 

 

Πίνακας 9: Διακύμανση συγκέντρωσης Cr(VI) στο ίδιο πηγάδι για το διάστημα 2007-

2015 στη δημοτική ενότητα Οινοφύτων 

 

Πίνακας 10: Διακύμανση συγκέντρωσης Cr(VI) στο ίδιο πηγάδι για το διάστημα 2007-

2015 στη δημοτική ενότητα Οινοφύτων 

 

IGME 2007-2015, OΙΝΟΦΥΤΑ

Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ Cr(VI) Cr Cu Fe Pb Mn Hg Ni

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 40 40 <5 <100 <5 <5 <1 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 16 22 5 33,56 5 9,285 0,5 5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 110 110 5 66,9 5 5 0,5 15

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 15 19 210 150 26 8 0,5 38

IGME 2007-2015, ΟΙΝΟΦΥΤΑ

Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ Cr(VI) Cr Cu Fe Pb Mn Hg Ni

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 1/11/2007 <10 <5 5 <100 <5 <5 <1 22

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 1/11/2013 <10 <5 10 140 <5 39,743 0,5 9

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 1/7/2014 10 8 38 160 <5 <5 0,5 30

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 1/6/2015 10 15 7 190 <5 <5 0,5 25

ΙΓΜΕ 2008-2015, ΟΙΝΟΦΥΤΑ

Δ.Ε. ΗΜ/ΝΙΑ Cr(VI) Cr Cu Fe Pb Mn Hg Ni

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 <10 <5 <5 <100 <5 <5 <1 <5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 16 20 5 28,41 <5 <5 0,5 7

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 18 25 12 36 <5 <5 0,5 6

ΙΓΜΕ 2007- 2015

Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ Cr(VI) Cr Cu Fe Pb Mn Hg Ni

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-07 48 72 <5 2700 <5 14 <1 10

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 35 38 5 24,69 5 5 0,5 11

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 34 40 5 35 5 5 0,5 10
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Πίνακας 11: Διακύμανση συγκέντρωσης Cr(VI) στο ίδιο πηγάδι για το διάστημα 2008-

2015 στη δημοτική ενότητα Οινοφύτων 

 

Πίνακας 12: Διακύμανση συγκέντρωσης Cr(VI) στο ίδιο πηγάδι για το διάστημα 2007-

2015 στη δημοτική ενότητα Τανάγρας 

 

Σύμφωνα με το «βιομηχανικό μητρώο» του Παρατηρητηρίου Περιβάλλοντος της 

Περιφέρειας Στερεάς Ελλάδος, στο δήμο Τανάγρας λειτουργούν σχεδόν 500 «βαριές» 

και μη βιομηχανίες εκ των οποίων περισσότερες από 250 στα Οινόφυτα, από 110 στο 

Σχηματάρι, από 70 στην Τανάγρα και από 20 στα Δερβενοχώρια. Δεδομένου ότι 

υπάρχει ενιαίος υδροφόρος ορίζοντας το πρόβλημα της ρύπανσης του αφορά την 

πλειοψηφία των δημοτικών ενοτήτων του δήμου Τανάγρας. Αναφέρονται μερικές από 

τις βιομηχανικές δραστηριότητες που είχαν καταγραφεί μέχρι και το 2009 οι οποίες είναι 

ικανές να επιβαρύνουν το περιβάλλον με εξασθενές χρώμιο [282].  

ΙΓΜΕ 2008-2015 ΟΙΝΟΦΥΤΑ

Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ Cr(VI) Cr Cu Fe Pb Mn Hg Ni

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-08 11 15 6 100 <5 <5 <1 14

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Φεβ-13 <10 <5 84 40 <5 7 0,5 15

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 <10 <5 10 180 <5 17,584 0,5 7

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 <10 <5 12 88 <5 15 0,5 28

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-15 22 24 5 26 <5 5 0,5 17

ΙΓΜΕ 2007- 2015 ΤΑΝΑΓΡΑΣ

Δ.Ε ΗΜ/ΝΙΑ Cr(VI) Cr Cu Fe Pb Mn Hg Ni

ΤΑΝΑΓΡΑ Δεκ-07 <10 <5 <5 <100 <5 <5 <1 <5

ΤΑΝΑΓΡΑ Φεβ-13 <10 <5 10 14 <5 20 0,5 1

ΤΑΝΑΓΡΑ Ιουλ-14 <10 <5 5 10 <5 5 0,5 5

ΤΑΝΑΓΡΑ Ιουν-15 <10 <5 5 5 <5 5 0,5 8
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Γράφημα 8: Βιομηχανίες ικανές να επιβαρύνουν με χρώμιο τον υδροφόρο ορίζοντα 

      

 ΠΗΓΗ: NTUA 2009 [283, 284] 

4.2 Πόσιμο νερό 

Το χρώμιο είναι κατηγοριοποιημένο από την EPA ως ένα από τα 14 πιο επιβλαβή 

βαρέα μέταλλα. Έκθεση σε εξασθενές χρώμιο Cr(VI) μέσω της αναπνευστικής οδού έχει 

καταγραφεί ως καρκινογόνο από πολλούς οργανισμούς. Παρά το γεγονός της 

ογκογονικότητάς του δεν έχει ακόμα χαρακτηριστεί επαρκώς ως προς τις τοξικές ή μη 

επιδράσεις του, λόγω των περιορισμένων ερευνών στον γενικό πληθυσμό που εκτίθεται 

σε αυτό το μέταλλο [285].  

Μέχρι και το 2008 οι επιβαρυμένες με φορτίο βαρέων μετάλλων δημοτικές ενότητες του 

δήμου Τανάγρας, δηλ. τα Οινόφυτα, το Σχηματάρι και το Δήλεσι, παρουσίαζαν στο 

δίκτυο υδροδότησης τους συστηματικώς υψηλές μετρήσεις εξασθενούς, ολικού χρωμίου 

και αρσενικού. Σε αυτή τη διαπίστωση συμβάλλουν μετρήσεις από α) το ΙΓΜΕ, β) τους 

Moraitis et, al. γ) το Τμήμα Γεωλογίας και Γεωπεριβάλλοντος του Πανεπιστημίου 

Αθηνών και δ) τον πρώην δήμο Οινοφύτων. Από το 2009 στις περιοχές αυτές το δίκτυο 

υδροδότησης αντικαταστάθηκε με την πηγή του Μόρνου και την ΕΥΔΑΠ από όπου 

υδροδοτείται και μεγάλο τμήμα του Νομού Αττικής επηρεάζοντας σαφώς καθοδικά τις 

άλλοτε υψηλές τιμές. 
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Γράφημα 9: Πηγή υδροδότησης ανά τοπική κοινότητα δήμου Τανάγρας 

                                          

ΠΗΓΗ: ΕΚΘΕΣΗ ΥΔΡΟΔΟΤΗΣΗΣ ΔΗΜΟΥ ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2013 [286] 

Ειδικότερα, το 2007- 2008 το ΙΓΜΕ σε δύο διαφορετικά projects πραγματοποίησε 

μετρήσεις σε 32 πηγάδια στην περιοχή του δήμου Τανάγρας, 20 εκ των οποίων 

βρίσκονται στη δημοτική ενότητα Οινοφύτων, 8 στη δημοτική ενότητα Σχηματαρίου και 4 

στη δημοτική ενότητα Τανάγρας. Οι Moraitis et, al. πραγματοποίησαν έλεγχο σε 1 

πηγάδι στην περιοχή των Οινοφύτων την περίοδο του 2008. Συνολικά, τα ύδατα αυτά 

κατά κύριο λόγο ήταν αντιπροσωπευτικά του πόσιμου νερού της περιόδου για τις 

δημοτικές ενότητες ενώ επίσης αποτελούσαν και το δίκτυο υδροδότησης της περιοχής. 

Επιπλέον, το 2008, το τμήμα Γεωλογίας και Γεωπεριβάλλοντος ανέλυσε τρία δείγματα 

από το νερό του δικτύου υδροδότησης για κάθε μία από τις δημοτικές ενότητες 

Οινοφύτων και Σχηματαρίου. Ύστερα από ανάλυση των παραπάνω στοιχείων για το 

διάστημα 2007-2008, ανιχνεύθηκαν πολύ υψηλές τιμές στο εξασθενές (έως 156 μg/l) και 

ολικό χρώμιο (163 μg/l) σε 14 από 20 και 21 διαθέσιμες μετρήσεις αντίστοιχα των 

Οινοφύτων, πολύ υψηλές τιμές σε 6 στις 10 διαθέσιμες για τη δημοτική ενότητα 

Σχηματαρίου για το εξασθενές χρώμιο (έως 47μg/l) καθώς και ανιχνεύσιμες- χαμηλές 

αλλά ποιοτικώς μη προσδιορίσιμες για τη δημοτική ενότητα Τανάγρας. Επιπλέον στη 

δημοτική ενότητα Σχηματαρίου ανιχνεύθηκαν υψηλές συγκεντρώσεις για το μέταλλο 

αρσενικό σε τέσσερις από τις δέκα μετρήσεις.  

Παρόμοιο πρότυπο φορτίου για τις δημοτικές ενότητες Οινοφύτων και Δηλεσίου έδειξαν 

οι μετρήσεις του πρώην Δήμου Οινοφύτων με πολύ υψηλές συγκεντρώσεις χρωμίου 

ολικού και εξασθενούς για τη δημοτική ενότητα Οινοφύτων και υψηλές συγκεντρώσεις 

χρωμίου ολικού και εξασθενούς όπως και αρσενικού για τη δημοτική ενότητα Δηλεσίου.  



142 
 

Πίνακας 13: Μετρήσεις χημικών παραμέτρων για το πόσιμο νερό στα Οινόφυτα 

 

Πίνακας 14: Μετρήσεις χημικών παραμέτρων για το πόσιμο νερό στο Δήλεσι 

 

Δ.Ε ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ

Δ.Ε Η/Ν As Cd Cr (VI) Cr Cu Fe Pb Mn Hg

μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 1996 54

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 14/3/2007 <0,3 36,1 <0,3 <0,5 <0,3

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 14/3/2007 <0,3 40,6 <0,3 0,5 <0,3

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2/5/2007 <0,3 36,8 <0,3 <0,5 <0,3

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2/5/2007 <0,3 41,9 <0,3 <0,5 <0,3

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2/5/2007 <1,5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2/5/2007 ς <1,5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 24/7/2007 43 44,7

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 24/7/2007 51±3 53,8±2,9

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 24/7/2007 <0,3 50±3 54,9±2,9 17,8

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 24/7/2007 <0,3 47,9±3 50,3±2,9 <0,3

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 3/10/2007 43,6

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 3/10/2007 51,4± 2,9

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 3/10/2007 <0,6 <0,3 47 1 0,6

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 3/10/2007 41,4

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 3/10/2007 <0,6 <0,3 12,8 1 0,9

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 3/10/2007 9,5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 3/10/2007 <0,6 <0,3 3 3 1,2

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 26/10/2007 <0,3 10 11,2 2,3 <0,5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 8/11/2007 43 45

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 8/11/2007 10 11

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 8/11/2007 1,5

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 29/11/2007 39 39,7

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 6/12/2007 11 11,6

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 6/12/2007 44 45,2

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 6/12/2007 12 12,5

Δ.Ε Η/Ν Al As Cd Cr (VI) Cr Cu Fe Pb Mn Hg Ni Β

μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l

ΔΗΛΕΣΙ 14/3/2007 <0,3 29,6 <0,3 <0,5 <0,3

ΔΗΛΕΣΙ 14/3/2007 <0,3 37,7 <0,3 <0,5 <0,3

ΔΗΛΕΣΙ 2/5/2007 <0,3 29,8 <0,3 <0,5 <0,3

ΔΗΛΕΣΙ 2/5/2007 <0,3 37,8 <0,3 <0,5 <0,3

ΔΗΛΕΣΙ 24/7/2007 26,2 27 0,7

ΔΗΛΕΣΙ 24/7/2007 27,9 29 <0,3

ΔΗΛΕΣΙ 3/10/2007 8,9 ±1,2 <0,3 31,8 11 0,3

ΔΗΛΕΣΙ 26/10/2007 8,1  ±1,1 <0,3 28 29,2 1,5 0,7

ΔΗΛΕΣΙ 8/4/2008 <5 21,4

ΔΗΛΕΣΙ 8/4/2008 <5 14,7 30,7

ΔΗΛΕΣΙ 8/4/2008 <5 6,4 40,7

ΔΗΛΕΣΙ 16/6/2008 <5 22,3 <0,015 25,2 12 <5 <1 <0,5 <1 90

ΔΗΛΕΣΙ 16/6/2008 <5 6 <0,015 31,4 <1,5 <5 <1 <0,5 <1 100

ΔΗΛΕΣΙ 16/6/2008 6 13,4 28,3

ΔΗΛΕΣΙ 25/8/2008 13,3 31,1

ΔΗΛΕΣΙ 25/8/2008 11,1 32,3

ΔΗΛΕΣΙ 23/10/2008 11,6± 0,5 21,8

ΔΗΛΕΣΙ 23/10/2008 5,8 26,7

ΔΗΛΕΣΙ 23/10/2008 3,9 27,9

ΔΗΛΕΣΙ 6/11/2008 <5 22,3 <0,015 25,2 12 <5 <1 <0,5 <1 90

ΔΗΛΕΣΙ 6/11/2008 <5 6 <0,015 31,4 <1,5 <5 <1 <0,5 4,67 100

ΔΗΛΕΣΙ 6/11/2008 6 13,4 28,3
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Πίνακας 15: Μετρήσεις χημικών παραμέτρων για το πόσιμο νερό στο Σχηματάρι 

 

 

4.3 Επιφανειακά ύδατα 

Το Τμήμα Γεωλογίας και Γεωπεριβάλλοντος του Πανεπιστημίου Αθηνών το 2008 

δημοσίευσε μετρήσεις των επιφανειακών υδάτων για το δήμο Οινοφύτων όπου 

παρατηρούνται συγκεντρώσεις χρωμίου ολικού και εξασθενούς της τάξεως των 13 και 5 

μg/l αντίστοιχα. Ο ΕΛΚΕΘΕ το 2013-2014 παρουσίασε συγκεντρώσεις χαμηλότερες για 

το ολικό και εξασθενές χρώμιο, της τάξεως των 2,5 και 0,61 το 2013 και 2,5 και 0,66 το 

2014. 

Πίνακας 16: Μετρήσεις χημικών παραμέτρων στα επιφανειακά ύδατα 

 

Δ.Ε Η/Ν Al As Cr (VI) Cr Cu Fe Mn Ni Zn Β

μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 2008 13 28 20 22 0,5 <10 <0,05 0,2 2 76

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 2008 <1 20 40 42 2 <10 0,1 1,4 5 84

Δ.Ε Η/Ν Se Ca Mg Na K Ba Si Li P S

μg/l mg/l mg/l mg/l mg/l μg/l mg/l μg/l μg/l mg/l

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 2008 2 38,58 56,67 64,8 1,38 53 19,41 51 <20 10

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 2008 3 41,47 77,61 74,82 1,28 70 20,97 33 <20 9

ΣΗΜΕΙΟ ΠΕΡΙΟΧΗ
Παράμετρος As Cd Cr(VI) Cr Cu Pb Hg Ni Zn NH4 Se

Μονάδα μέτρησης μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l μg/l mg/l N μg/l

AS13B ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 5 5 13 10 0,2 15

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-12 0,0731320

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-12 0,043568

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Απρ-13 0,1571560

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Σεπ-13 0,016338

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-13 0,9958400

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Απρ-14 0,1696040

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Σεπ-14 0,020228

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-14 0,047458

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Μαϊ-15 0,2979739

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Σεπ-15 0,4668000

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-12 0,0536819

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 2 0,0900 0,6100 2,5 5 3 2 13,39 2,5 1,2000

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-13 5,900

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-14 7,699

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Φεβ-14 6,599

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Μαρ-14 1 0,0500 0,6600 2,5 7,4000 2 0,09 8,699 2,5 1

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Απρ-14 6,699

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Μαϊ-14 5,400

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-14 1,200 0,0500 0,25 2,5 8,8999 2 0,09 3,299 2,5 1

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14 2,5

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-14 0,0241180

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Μαϊ-15 0,032676

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Σεπ-15 0,1019179

THERMIDONAS ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-14 0,0801339

THERMIDONAS ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Μαϊ-15 5,0725598

THERMIDONAS ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Σεπ-15 4,1545200
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5 Αποτελέσματα 

Η περιοχή της έρευνας είναι ο δήμος Τανάγρας. Σκοπός της έρευνας είναι η διερεύνηση 

των παραγόντων κινδύνου για την ανάπτυξη καρκίνου του θυρεοειδούς και για άλλους 

ενδοκρινείς όγκους. Για το σκοπό αυτό συλλέχθηκαν στοιχεία νοσηρότητας και 

θνησιμότητας για τις δημοτικές ενότητες του δήμου Τανάγρας. Όπως προκύπτει από τις 

συστηματικές μετρήσεις των υπογείων υδάτων από το ΙΓΜΕ, το εξασθενές χρώμιο 

κυριαρχεί στις δημοτικές ενότητες των Οινοφύτων, Δηλεσίου και Σχηματαρίου. Η 

δημοτική ενότητα Τανάγρας έχει ανιχνεύσιμα επίπεδα εξασθενούς χρωμίου (level of 

detection = 3) που λόγω χαμηλής συγκέντρωσης δεν είναι εφικτός ο ποσοτικός 

προσδιορισμός τους στις μετρήσεις του ΙΓΜΕ Loq (level of quality = 10). Μετρήσεις 

υπογείων υδάτων συστηματικές σε όλο το χωρικό εύρος της δημοτικής ενότητας και για 

όλα τα εξεταζόμενα έτη δε διατίθενται για τη δημοτική ενότητα Δερβενοχωρίων καθώς 

επίσης ούτε και παρελθοντικές μετρήσεις πόσιμου νερού, συνεπώς δεν είναι εφικτή η 

ταυτοποίηση της ύπαρξης ή απουσίας παραγόντων κινδύνου οπότε και δεν αναλύεται 

περαιτέρω στην έρευνα. 

Οι περιοχές με διαφορετικές συγκεντρώσεις εξασθενούς χρωμίου που εξετάστηκαν για 

τη συμβολή τους στη θνησιμότητα και νοσηρότητα είναι η δημοτική ενότητα Οινοφύτων, 

η δημοτική ενότητα Σχηματαρίου και ο τοπικός οικισμός Δηλεσίου (2/5 Δηλεσίου) της 

δημοτικής ενότητας Δηλεσίου που ανήκε στο δήμο Οινοφύτων μέχρι και το 2014. 

Σύμφωνα με τα απογραφικά στοιχεία οι δείκτες μεταξύ των ίδιων περιοχών δείχνουν 

αξιοσημείωτη μείωση του πληθυσμού μεταξύ του 2001 και του 2011 που δεν αντιστοιχεί 

ΣΗΜΕΙΟ ΠΕΡΙΟΧΗ
Παράμετρος Ο2 Nitrate Nitrite Co Cn Mo Sn

Orthopho

sphates
Al Fe Mn Sb

Μονάδα μέτρησης mg/l mg/l N mg/l N μg/l μg/l μg/l μg/l mg/l P

AS13B ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 2 2 34 0,1 62

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-12 4,4699997 2,2080199 0,0234079 0,0880199

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-12 7,2100000 5,0330200 0,0228 0,6976400

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Απρ-13 8,4099998 2,4001200 0,3952000 0,2673200

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Σεπ-13 3,2799999 0,8248999 0,0516799 0,3455600

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-13 7,2899999 4,2917399 0,064144 0,3292599

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Απρ-14 9,2399997 1,8079999 0,0617120 0,1532199

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Σεπ-14 14,630000 1,4802999 0,0167200 0,7465400

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-14 9,1999998 3,5798399 0,0507679 0,1434399

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Μαϊ-15 15,159999 1,6836999 0,3708800 0,4955199

INDUSTRY ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Σεπ-15 9,1800003 1,0305600 0,036176 0,0749799

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-12 3,4300000 0,2666800 0,003007 0,025697

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Νοε-13 2,5 0,050 3,700 9,699

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-13

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιαν-14

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Φεβ-14

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Μαρ-14 2,5 3 4,099 1

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Απρ-14

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Μαϊ-14

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουν-14 2,5 3 2,5 1

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Ιουλ-14

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-14 10,460000 3,8239200 0,0495520 0,1075799

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Μαϊ-15 9,9099998 1,93908 0,011248 0,011419

ASSOPOS UP ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Σεπ-15 6,8899998 0,5039799 0,012376 0,0978000

THERMIDONAS ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Δεκ-14 7,5999999 0,1152599 0,0076 0,0652000

THERMIDONAS ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Μαϊ-15 2,3599998 0,9469400 0,3283199 4,4661998

THERMIDONAS ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ Σεπ-15 5,7699999 4,0838198 0,7326400 2,6405999
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στην αριθμητική πρόοδο του πληθυσμού της Περιφέρειας Στερεάς Ελλάδας βάσει των 

απογραφικών δεδομένων της ΕΛΣΤΑΤ. Συγκεκριμένα σύμφωνα με τον καταγεγραμμένο 

απογραφικά πληθυσμό της Περιφέρειας Στερεάς Ελλάδας από το 2001 έως το 2011 ο 

πραγματικός πληθυσμός αυξήθηκε κατά 3,7 % ενώ για τον τοπικό οικισμό Δηλεσίου 

καταγράφηκε μείωση του πληθυσμού κατά 30,2 %. 

Πίνακας 17: Μεταβολή πληθυσμών για την Περιφέρεια Στερεάς Ελλάδας και την τοπική 

κοινότητα Δηλεσίου (2/5) 

 

ΠΗΓΗ: ΕΛΣΤΑΤ [275] 

5.1 Δείκτες θνησιμότητας 

Η πρώτη διερεύνηση της θνησιμότητας στην περιοχή από τους Linos et, al. έδειξε 

αυξημένη θνησιμότητα από συγκεκριμένους τύπους καρκίνου ως απόκριση στην 

έκθεση σε εξασθενές χρώμιο δια του πόσιμου νερού. Στην παρούσα έρευνα θα 

εξεταστεί η συμβολή της ραγδαίας αυξομείωσης του εξασθενούς χρωμίου στους αδρούς 

δείκτες θνησιμότητας και την αθροιστική επίπτωση στην περιοχή. Παρατηρήθηκε δε ότι 

τα επίπεδα εξασθενούς χρωμίου το 2013 ήταν κατώτερα των 10μg/l,  σε όλη τη 

δημοτική ενότητα Οινοφύτων και μάλιστα στα ίδια πηγάδια που είχαν βρεθεί υψηλά 

επίπεδα εξασθενούς χρωμίου την περίοδο του 2007-2008. Ωστόσο η εικόνα αυτή 

άλλαξε καθοριστικά το 2014 με τη συγκέντρωση να ανεβαίνει με ραγδαιότητα σε 

ορισμένες περιπτώσεις ανεβάζοντας το μ.ο του εξασθενούς της περιοχής σε 

περισσότερο από 29 μg/l στα υπόγεια ύδατα της περιοχής. Ανάλογη εικόνα είχε 

παρατηρηθεί και την περίοδο 2007-2008 όπου η συγκέντρωση εξασθενούς χρωμίου της 

περιοχής είχε ανέβει κατακόρυφα παράλληλα με τη στατιστικά σημαντική αύξηση των 

δεικτών θνησιμότητας λόγω καρκίνου στους κατοίκους της περιοχής. Σημειώνεται 

επίσης ότι με βάση τη λογική της επικινδυνότητας του εξασθενούς χρωμίου για την 

υγεία, η Υπηρεσία Περιβαλλοντικής Προστασίας (EPA) της Καλιφόρνιας έχει προτείνει 

το όριο των 0.02 μg/lt για το εξασθενές χρώμιο στο πόσιμο νερό. «Το όριο αυτό 

ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ Μεταβολή πληθυσμού

ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ 2001 2011 2001-2011

Περιφέρεια Στερεάς 

Ελλάδας 558.144 578.955 Αύξηση 3,7%

ΔΗΛΕΣΙ ΤΟ 2.832 1.976 Μείωση 30,2%
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υπολογίζεται με βάση τη «μία στο εκατομμύριο» επικινδυνότητα, δηλαδή εάν ένα 

εκατομμύριο άνθρωποι πιούν επί 70 έτη πόσιμο νερό με αυτή τη συγκέντρωση σε 

εξασθενές χρώμιο, τότε αναμένεται να προκύψει μια επιπλέον περίπτωση καρκίνου σε 

αυτό τον πληθυσμό από έκθεση στο εξασθενές χρώμιο.» 

Στοιχεία για τη εύρεση των δεικτών θνησιμότητας συλλέχθησαν για τις περιοχές 

ενδιαφέροντος. Οι θανόντες από καρκίνο ταυτοποιήθηκαν από τη ληξιαρχική πράξη 

θανάτου στο δημοτολόγιο του Δήμου Τανάγρας. Σε θανόντες που ήταν εγγεγραμμένοι 

σε άλλο δήμο αλλά κατοικούσαν στην περιοχή του δήμου Τανάγρας αναζητήθηκε η 

δηλωθείσα περιοχή κατοικίας ή ο τόπος θανάτου. Η λίστα θανάτων είναι ολοκληρωμένη 

για το διάστημα 2014 έως και 2016. Η κωδικοποίηση της κάθε αιτίας θανάτου βασίστηκε 

στη δέκατη αναθεώρηση της Διεθνούς Ταξινόμησης Νοσημάτων (ICD-10) και ως αιτία 

χαρακτηρίστηκε η «υποκείμενη» που έγινε από τον ίδιο γιατρό. 

5.2 Αθροιστική επίπτωση 

Η θνησιμότητα μόνη της δεν αποτελεί αντιπροσωπευτική ένδειξη νοσηρότητας του 

πληθυσμού αφενός λόγω της εν γένει ανομοιόμορφης κλινικής εξέλιξης των εκάστοτε 

νοσημάτων και αφετέρου λόγω της επιταχυνόμενης προόδου της βιοϊατρικής 

τεχνολογίας και της σταδιακής αύξησης του προσδόκιμου ζωής. 

Ζητήσαμε στοιχεία από όλα τα νοσοκομεία των νομών Αττικής, Εύβοιας και Βοιωτίας. 

Τα στοιχεία νοσηρότητας των κατοίκων της περιοχής κρίθηκαν βάσει της πρώτης 

νοσηλείας τους το διάστημα από το 2014 έως και το 2016. Η υπό έρευνα χρονική 

περίοδος αφορούσε στο διάστημα από 1/1/2014 έως 31/12/2016. Η βάση δεδομένων 

ζητήθηκε να περιέχει τα εξής στοιχεία: ονοματεπώνυμο, όνομα πατρός, έτος γέννησης, 

φύλο, ασφαλιστικό φορέα, ΑΜΚΑ, διεύθυνση, Τ.Κ., τηλέφωνο επικοινωνίας, διάγνωση 

εισαγωγής (ICD10), διάγνωση εξαγωγής (ICD10), ημερομηνία εισαγωγής και αριθμό 

ημερών νοσηλείας. 

Παρότι το Εργαστήριο Υγιεινής, Επιδημιολογίας & Ιατρικής Στατιστικής δεσμεύτηκε για 

την προστασία των προσωπικών δεδομένων και του απορρήτου, και διαβεβαίωσε ότι η 

τελική δημοσιοποίηση των αποτελεσμάτων της έρευνας θα γινόταν με μέτρο που θα 

προστάτευε τα ευαίσθητα προσωπικά δεδομένα και κυρίως θα διατηρούσε την 

ανωνυμία και την εμπιστευτικότητα αυτών, η διοίκηση πολλών νοσοκομείων δεν 

προέβη σε παράδοση στοιχείων νοσηρότητας αντιπαραβάλλοντας λόγους που την 

καθιστούσε ανέφικτη. 
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Πίνακας 18: Κατάλογος Νοσοκομείων από όπου εξήχθησαν στοιχεία νοσηρότητας 

ΚΑΤΑΛΟΓΟΣ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΩΝ ΝΟΜΟΣ 

Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο ΑΤΤΙΚΟΝ Αττικής 

Κωνσταντοπούλειο Γενικό Νοσοκομείο Νέας Ιωνίας- Πατησίων «Αγία Όλγα» Αττικής 

Γενικό Ογκολογικό Νοσοκομείο Κηφισιάς «Οι Άγιοι Ανάργυροι» Αττικής 

Αμαλία Φλέμιγκ, Γενικό Νοσοκομείο Μελισσίων Αττικής 

Αρεταίειο Νοσοκομείο Αττικής 

Γενικό Νοσοκομείο Θήβας Βοιωτίας 

Γενικό Νοσοκομείο Νίκαιας Πειραιά «Άγιος Παντελεήμων» Αττικής 

Γενικό Νοσοκομείο Αθηνών «ο Ευαγγελισμός» Αττικής 

Γενικό Νοσοκομείο Αθηνών «Ιπποκράτειο» Αττικής 

Γενικό Νοσοκομείο Αθηνών «Λαϊκό» Αττικής 

Νοσοκομείο «ΜΕΤΑΞΑ» Αττικής 

Σισμανόγλειο Γενικό Νοσοκομείο Αττικής Αττικής 

Νοσοκομείο Αφροδίσιων και Δερματικών Νόσων Ανδρέας Συγγρός Αττικής 

Γενικό Νοσοκομείο «Τζάνειο» Αττικής 

Γενικό Νοσοκομείο Χαλκίδας Εύβοιας 
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Πίνακας 19: Αθροιστική επίπτωση στην υγεία, περιστατικά νοσούντων από κακοήθη 

νεοπλάσματα 

 

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ C00-C98 C00-C14 C15

2014 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ ΣΥΝΟΛΙΚΑ ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ

Κακοήθη νεοπλάσματα του χείλους, 

της στοματικής κοιλότητας και του 

φάρυγγα

Κακοήθες νεόπλασμα 

του οισοφάγου

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 3

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976 12 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 9 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827 2

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563 26

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579 2

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019 6 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785 7 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638 15

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957 6

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388 2

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572 2

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925 11

2015 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ ΣΥΝΟΛΙΚΑ ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ

Κακοήθη νεοπλάσματα του χείλους, 

της στοματικής κοιλότητας και του 

φάρυγγα

Κακοήθες νεόπλασμα 

του οισοφάγου

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C00-C98 C00-C14 C15

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 9

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976 4 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 6

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827 4 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563 23

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579 6

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019 3 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785 5

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255 2

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638 16

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 3

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572 2 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925 7

2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ ΣΥΝΟΛΙΚΑ ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ

Κακοήθη νεοπλάσματα του χείλους, 

της στοματικής κοιλότητας και του 

φάρυγγα

Κακοήθες νεόπλασμα 

του οισοφάγου

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C00-C98 C00-C14 C15

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 4

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976 2

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 8 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827 4

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563 18

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785 5 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255 2

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638 8

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 4

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388 3

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572 2

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925 10

2013-2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ ΣΥΝΟΛΙΚΑ ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ

Κακοήθη νεοπλάσματα του χείλους, 

της στοματικής κοιλότητας και του 

φάρυγγα

Κακοήθες νεόπλασμα 

του οισοφάγου

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C00-C98 C00-C14 C15

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 13761 16 0 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 5928 18 2 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 21519 23 2 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 11481 10 1 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 52689 67 5 0

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 7737 8 0 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 3057 10 2 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 11355 17 2 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 6765 4 0 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 28914 39 4 0

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 6024 8 0 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 2871 8 0 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 10164 6 0 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 4716 6 1 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 23775 28 1 0
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ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ C16 C17 C18-C21

2014 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα 

του στομάχου

Κακόηθες νεόπλασμα 

λεπτού εντέρου

Κακοήθη νεοπλάσματα του παχέος εντέρου,

 της ορθοσιγμοειδικής συμβολής,

 του ορθού, του πρωκτού 

και του πρωκτικού σωλήνα 

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976 1 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019 1 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2015 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα 

του στομάχου

Κακόηθες νεόπλασμα 

λεπτού εντέρου

Κακοήθη νεοπλάσματα του παχέος εντέρου,

 της ορθοσιγμοειδικής συμβολής,

 του ορθού, του πρωκτού 

και του πρωκτικού σωλήνα 

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C16 c17 C18-C21

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 2 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579 1 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα 

του στομάχου

Κακόηθες νεόπλασμα 

λεπτού εντέρου

Κακοήθη νεοπλάσματα του παχέος εντέρου,

 της ορθοσιγμοειδικής συμβολής,

 του ορθού, του πρωκτού 

και του πρωκτικού σωλήνα 

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C16 c17 C18-C21

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 2

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2013-2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα 

του στομάχου

Κακόηθες νεόπλασμα 

λεπτού εντέρου

Κακοήθη νεοπλάσματα του παχέος εντέρου,

 της ορθοσιγμοειδικής συμβολής,

 του ορθού, του πρωκτού 

και του πρωκτικού σωλήνα 

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C16 c17 C18-C21

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 13761 2 0 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 5928 0 1 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 21519 0 0 2

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 11481 0 0 2

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 52689 2 1 6

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 7737 1 0 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 3057 0 1 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 11355 0 0 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 6765 0 0 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 28914 1 1 3

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 6024 1 0 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 2871 0 0 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 10164 0 0 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 4716 0 0 2

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 23775 1 0 3
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ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ C22 C23-C24 C25

2014 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα του 

ήπατος 

και των ενδοηπατικών 

χοληφόρων πόρων 

Κακοήθες νεόπλασμα της 

χοληδόχου κύστης 

και της χοληφόρου οδού

Κακοήθες νεόπλασμα 

του παγκρέατος

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976 1 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957 1 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2015 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα του 

ήπατος 

και των ενδοηπατικών 

χοληφόρων πόρων 

Κακοήθες νεόπλασμα της 

χοληδόχου κύστης 

και της χοληφόρου οδού

Κακοήθες νεόπλασμα 

του παγκρέατος

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C22 C23-C24 C25

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα του 

ήπατος 

και των ενδοηπατικών 

χοληφόρων πόρων 

Κακοήθες νεόπλασμα της 

χοληδόχου κύστης 

και της χοληφόρου οδού

Κακοήθες νεόπλασμα 

του παγκρέατος

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C22 C23-C24 C25

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2013-2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα του 

ήπατος 

και των ενδοηπατικών 

χοληφόρων πόρων 

Κακοήθες νεόπλασμα της 

χοληδόχου κύστης 

και της χοληφόρου οδού

Κακοήθες νεόπλασμα 

του παγκρέατος

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C22 C23-C24 C25

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 13761 2 0 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 5928 0 1 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 21519 0 0 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 11481 0 0 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 52689 2 1 1

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 7737 2 0 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 3057 0 0 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 11355 0 0 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 6765 0 0 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 28914 2 0 0

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 6024 0 0 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 2871 0 1 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 10164 0 0 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 4716 0 0 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 23775 0 1 1
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ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ C32 C33-C34  C43

2014 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα 

του λάρυγγα

Κακοήθη νεοπλάσματα της τραχείας, του 

βρόγχου και του πνεύμονα

Κακόηθες μελάνωμα 

του δέρματος

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2015 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα 

του λάρυγγα

Κακοήθη νεοπλάσματα της τραχείας, του 

βρόγχου και του πνεύμονα

Κακόηθες μελάνωμα 

του δέρματος

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C32 C33-C34  C43

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 2

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 1 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579 2

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα 

του λάρυγγα

Κακοήθη νεοπλάσματα της τραχείας, του 

βρόγχου και του πνεύμονα

Κακόηθες μελάνωμα 

του δέρματος

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C32 C33-C34  C43

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 1 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827 1 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785 1 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2013-2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα 

του λάρυγγα

Κακοήθη νεοπλάσματα της τραχείας, του 

βρόγχου και του πνεύμονα

Κακόηθες μελάνωμα 

του δέρματος

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C32 C33-C34  C43

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 13761 0 2 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 5928 0 3 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 21519 0 3 2

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 11481 1 1 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 52689 1 9 2

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 7737 0 2 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 3057 0 3 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 11355 0 2 2

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 6765 1 0 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 28914 1 7 2

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 6024 0 0 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 2871 0 0 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 10164 0 1 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 4716 0 1 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 23775 0 2 0
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ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ C44 C49 C50 C56

2014 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθη 

νεοπλάσματα 

του δέρματος

Κακόηθες νεόπλασμα 

άλλων συνδετικών και 

μαλακών ιστών

Κακοήθες νεόπλασμα 

του μαστού

Κακοήθες νεόπλασμα 

της ωοθήκης

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976 2 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 2

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957 2 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388 2

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2015 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθη 

νεοπλάσματα 

του δέρματος

Κακόηθες νεόπλασμα 

άλλων συνδετικών και 

μαλακών ιστών

Κακοήθες νεόπλασμα 

του μαστού

Κακοήθες νεόπλασμα 

της ωοθήκης

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C44 C49 C50 C56

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθη 

νεοπλάσματα 

του δέρματος

Κακόηθες νεόπλασμα 

άλλων συνδετικών και 

μαλακών ιστών

Κακοήθες νεόπλασμα 

του μαστού

Κακοήθες νεόπλασμα 

της ωοθήκης

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C44 C49 C50 C56

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 3

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 3

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2013-2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθη 

νεοπλάσματα 

του δέρματος

Κακόηθες νεόπλασμα 

άλλων συνδετικών και 

μαλακών ιστών

Κακοήθες νεόπλασμα 

του μαστού

Κακοήθες νεόπλασμα 

της ωοθήκης

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C44 C49 C50 C56

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 13761 1 0 3 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 5928 2 0 0 2

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 21519 1 0 3 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 11481 0 1 1 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 52689 4 1 7 2

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 7737 0 0 0 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 3057 0 0 0 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 11355 1 0 0 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 6765 0 1 0 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 28914 1 1 0 0

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 6024 1 0 3 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 2871 2 0 0 2

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 10164 0 0 3 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 4716 0 0 1 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 23775 3 0 7 2
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ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ C61 C62 C64 C67

2014 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα 

του προστάτη

Κακοήθες νεόπλασμα 

των όρχεων

Κακοήθες νεόπλασμα 

του νεφρού

Κακοήθες νεόπλασμα 

της ουροδόχου κύστης

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976 1 2

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 1 1 1 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019 1 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785 1 1 1 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2015 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα 

του προστάτη

Κακοήθες νεόπλασμα 

των όρχεων

Κακοήθες νεόπλασμα 

του νεφρού

Κακοήθες νεόπλασμα 

της ουροδόχου κύστης

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C61 C62 C64 C67

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 2

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785 2

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα 

του προστάτη

Κακοήθες νεόπλασμα 

των όρχεων

Κακοήθες νεόπλασμα 

του νεφρού

Κακοήθες νεόπλασμα 

της ουροδόχου κύστης

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C61 C62 C64 C67

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2013-2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθες νεόπλασμα 

του προστάτη

Κακοήθες νεόπλασμα 

των όρχεων

Κακοήθες νεόπλασμα 

του νεφρού

Κακοήθες νεόπλασμα 

της ουροδόχου κύστης

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C61 C62 C64 C67

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 13761 0 0 0 2

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 5928 1 0 0 3

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 21519 2 1 1 3

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 11481 1 0 0 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 52689 4 1 1 8

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 7737 0 0 0 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 3057 1 0 0 2

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 11355 2 1 1 3

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 6765 1 0 0 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 28914 4 1 1 6

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 6024 0 0 0 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 2871 0 0 0 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 10164 0 0 0 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 4716 0 0 0 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 23775 0 0 0 2



154 
 

 

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ C70-C72 C78 C73

2014 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθη νεοπλάσματα των μηνίγγων,

 του εγκεφάλου και άλλων τμημάτων 

του κεντρικού νευρικού συστήματος

Δευτερογενές κακοήθες νεόπλασμα 

αναπνευστικών και πεπτικών 

οργάνων

Κακοήθες νεόπλασμα 

του θυρεοειδούς αδένα

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2015 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθη νεοπλάσματα των μηνίγγων,

 του εγκεφάλου και άλλων τμημάτων 

του κεντρικού νευρικού συστήματος

Δευτερογενές κακοήθες νεόπλασμα 

αναπνευστικών και πεπτικών 

οργάνων

Κακοήθες νεόπλασμα 

του θυρεοειδούς αδένα

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C70-C72 C78 C73

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957 1

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθη νεοπλάσματα των μηνίγγων,

 του εγκεφάλου και άλλων τμημάτων 

του κεντρικού νευρικού συστήματος

Δευτερογενές κακοήθες νεόπλασμα 

αναπνευστικών και πεπτικών 

οργάνων

Κακοήθες νεόπλασμα 

του θυρεοειδούς αδένα

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C70-C72 C78 C73

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2013-2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθη νεοπλάσματα των μηνίγγων,

 του εγκεφάλου και άλλων τμημάτων 

του κεντρικού νευρικού συστήματος

Δευτερογενές κακοήθες νεόπλασμα 

αναπνευστικών και πεπτικών 

οργάνων

Κακοήθες νεόπλασμα 

του θυρεοειδούς αδένα

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C70-C72 C78 C73

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 13761 0 0 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 5928 1 0 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 21519 1 0 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 11481 0 1 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 52689 2 1 2

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 7737 0 0 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 3057 0 0 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 11355 1 0 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 6765 0 0 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 28914 1 0 1

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 6024 0 0 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 2871 1 0 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 10164 0 0 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 4716 0 1 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 23775 1 1 1
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ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ C80 C83 C90 C91

2014 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθη 

χωρίς καθορισμένη εντόπιση

Μη-θυλακοειδές 

λέμφωμα

Πολλαπλό μυέλωμα και 

κακοήθη νεοπλάσματα 

κυττάρων πλάσματος

Λεμφοειδής 

λευχαιμία

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785 1

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2015 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθη 

χωρίς καθορισμένη εντόπιση

Μη-θυλακοειδές 

λέμφωμα

Πολλαπλό μυέλωμα και 

κακοήθη νεοπλάσματα 

κυττάρων πλάσματος

Λεμφοειδής 

λευχαιμία

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C80 c83 C90 C91

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255 1

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθη 

χωρίς καθορισμένη εντόπιση

Μη-θυλακοειδές 

λέμφωμα

Πολλαπλό μυέλωμα και 

κακοήθη νεοπλάσματα 

κυττάρων πλάσματος

Λεμφοειδής 

λευχαιμία

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C80 C83 C90 C91

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 4587 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1976

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 7173

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 3827

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 17563

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2579

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 1019

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3785

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 2255

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 9638

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 2008 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 957

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 3388

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 1572

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 7925

2013-2016 ΑΜΦΟΤΕΡΑ ΦΥΛΑ

Κακοήθη 

χωρίς καθορισμένη εντόπιση

Μη-θυλακοειδές 

λέμφωμα

Πολλαπλό μυέλωμα και 

κακοήθη νεοπλάσματα 

κυττάρων πλάσματος

Λεμφοειδής 

λευχαιμία

ΔΗΜΟΤΙΚΗ ΕΝΟΤΗΤΑ ICD-10 ΚΩΔΙΚΟΙ C80 C83 C90 C91

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 13761 1 0 0 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 5928 0 0 0 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 21519 0 1 0 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 11481 0 0 1 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 52689 1 1 1 1

ΑΝΔΡΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 7737 0 0 0 0

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 3057 0 0 0 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 11355 0 1 0 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 6765 0 0 1 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 28914 0 1 1 0

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

ΟΙΝΟΦΥΤΩΝ 6024 1 0 0 1

ΔΗΛΕΣΙΟΥ 2871 0 0 0 0

ΣΧΗΜΑΤΑΡΙΟΥ 10164 0 0 0 0

ΤΑΝΑΓΡΑΣ 4716 0 0 0 0

ΣΥΝΟΛΟ Δ.Ε 23775 1 0 0 1
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5.3 Συσχέτιση ετησίων αδρών δεικτών θνησιμότητας με 

συγκεντρώσεις Cr(VI) 

Εφαρμόστηκε η μέθοδος της γραμμικής παλινδρόμησης για την εξέταση της σχέσης 

μεταξύ της θνησιμότητας της πραγματικής με τις διαφορές στις συγκεντρώσεις του 

εξασθενούς χρωμίου σε κάθε ενότητα. Οι θανόντες κατανεμήθηκαν ανά δημοτική 

ενότητα, έτος και αιτία θανάτου (καρκίνος). Το ποσοστό των θανόντων εκτιμήθηκε με 

βάση το φύλο και τον πληθυσμό των κατοίκων της κάθε δημοτικής ενότητας. Το 

ποσοστό έπειτα διαμορφώθηκε σε αδρό δείκτη θνησιμότητας ανά περιοχή και ανά έτος 

και αντιστοιχήθηκε στο μέσο όρο αλλά και στην αθροιστική ποσότητα εξασθενούς 

χρωμίου όπως είχε καταγραφεί για το διάστημα 2007-2015 από το ΙΓΜΕ και το ΕΜΠ για 

τα υπόγεια ύδατα και το 2007-2008 από το δήμο Οινοφύτων για το πόσιμο νερό.  

Ως γενική μορφή, οι δείκτες θνησιμότητας υπολογίζονται ως εξής: 

Crude death rate = d/p * 1.000 

Όπου d = ο αριθμός των θανάτων σε ένα ορισμένο χρονικό διάστημα και 

          p =  το μέγεθος του πληθυσμού στον οποίο επέρχονται οι θάνατοι 

Εξετάστηκε συνεπώς η συσχέτιση των δεικτών θνησιμότητας από καρκίνο με την 

ποσότητα εξασθενούς χρωμίου της περιοχής το κάθε έτος. Τα δεδομένα αναλύθηκαν σε 

IBM SPSS STATISTICS 20 και εξετάστηκε η στατιστική σημαντικότητα στη γραμμική 

παλινδρόμηση.  

Η τελική διαπίστωση του Cr(VI) ως πιθανού παράγοντα κινδύνου για την υγεία των 

κατοίκων κρίθηκε από τη διαπίστωση της παρουσίας αρχικά και διαχρονικής 

επικράτησης έπειτα, υψηλών τιμών, άνω των 100 μg/l ακόμα και στην περίοδο του 

2013-2015 στον υδροφόρο ορίζοντα της περιοχής των Οινοφύτων- Σχηματαρίου. Η 

ανθρώπινη έκθεση σε υψηλά επίπεδα εξασθενούς χρωμίου μπορεί να πραγματοποιηθεί 

μεταξύ άλλων μέσω της υδατικής εξάτμισης και εισπνοής αλλά και με τη σωματική 

επαφή με μολυσμένα επιφανειακά και παράκτια ύδατα. 

5.3.1 Αμφότερα φύλα 
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5.3.1.1 Συσχέτιση ετήσιων αδρών δεικτών θνησιμότητας με αθροιστική 

συγκέντρωση Cr(VI) στα υπόγεια ύδατα 2007-2015  

Δεδομένου ότι τα βαρέα μέταλλα έχουν την ιδιότητα της βιοσυσσώρευσης εξετάστηκε η 

συμβολή της συνολικής έκθεσης σε μολυσμένα με εξασθενές χρώμιο στα υπόγεια 

ύδατα από το 2007 έως και το 2015 στη θνησιμότητα στην περιοχή. Η σχέση του δείκτη 

θνησιμότητας για καθένα από τα έτη 2013-2016 με τη συσσωρευτική έκθεση σε ύδατα 

με εξασθενές χρώμιο αποδείχτηκε επίσης στατιστικά σημαντική. Τα δεδομένα φαίνεται 

να ερμηνεύουν σημαντικά τη διασπορά του αδρού δείκτη θνησιμότητας. Το R2 =287, 

είναι μεσαίου μεγέθους και το pValue=0,032. 

5.3.1.2 Συσχέτιση ετήσιων αδρών δεικτών θνησιμότητας με ετήσια 

συγκέντρωση Cr(VI) των υπογείων υδάτων 

Εξετάστηκε η σχέση του ετήσιου αδρού δείκτη θνησιμότητας με για τα έτη 2013 έως 

2016 με τη συγκέντρωση Cr(VI) στα υπόγεια ύδατα για τα ίδια έτη. Η σχέση 

αποδείχτηκε στατιστικά σημαντική με pValue= 0,048 και R2= 252. 

5.3.1.3 Συγγραμικότητα μεταβλητών και γραμμική εξάρτηση 

Όταν δύο ανεξάρτητες μεταβλητές εμφανίζουν μεταξύ τους υψηλό συντελεστή 

συσχέτισης, τότε είναι μεν δυνατός αριθμητικά ο υπολογισμός των συντελεστών b, αλλά 

θα έχουν μεγάλο πιθανό σφάλμα. Στις περιπτώσεις αυτές θα πρέπει να εξετάζεται η 

δυνατότητα να εξαιρείται η μία μεταβλητή από το μοντέλο.  Στην περίπτωση της 

συγκεκριμένης συσχέτισης εξαιρείται η μεταβλητή του μέσου όρου υπογείων υδάτων 

καθώς η συγγραμικότητα των δύο μεταβλητών προσεγγίζει το 1. Η ερμηνευτική αξία 

επιπλέον της αθροιστικής συγκέντρωσης του Cr(VI) φαίνεται πιο αξιόπιστη, οπότε και 

κρίνεται ότι ερμηνεύει την εξαρτημένη μεταβλητή δηλ., τον ετήσιο αδρό δείκτη 

θνησιμότητας. 

Η εξάρτηση δηλαδή y=ax+b εκφράζεται ως εξής: y= 0,114 + 0,009 *x → 

Ετήσιος αδρός δείκτης θνησιμότητας = 0,114 + 0,009* αθροιστική συγκέντρωση Cr(VI) 

ανά δημοτική ενότητα. 

Συνεπώς για κάθε μικρόλιτρο (μL) που αυξάνεται η αθροιστική συγκέντρωση του 

εξασθενούς χρωμίου στα υπόγεια ύδατα, ο δείκτης θνησιμότητας αυξάνεται κατά 0,009 

βαθμούς. 
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Γράφημα 10: Διάγραμμα συσχέτισης Cr(VI) και ετήσιου αδρού δείκτη θνησιμότητας για 

το σύνολο του πληθυσμού. 

 

5.3.2 Άνδρες 

5.3.2.1 Συσχέτιση ετήσιων αδρών δεικτών θνησιμότητας με μέγιστες 

συγκεντρώσεις Cr(VI) στο πόσιμο νερό  

Αναλύθηκε ακόμα η σχέση της μέγιστης τιμής του νερού που προοριζόταν για πόση 

κατά το διάστημα 2007-2008 με τη θνησιμότητα των ανδρών και τα αποτελέσματα 

έδειξαν στατιστικά σημαντική συσχέτιση με pValue=0,041 και R2=265 μεσαίου μεγέθους 

οπότε και εξηγείται σημαντικά η διασπορά της εξαρτημένης μεταβλητής από τη μέγιστη 

τιμή εξασθενούς που προοριζόταν για πόση. 

5.3.2.2 Συσχέτιση ετήσιων αδρών δεικτών θνησιμότητας με ετήσια 

συγκέντρωση Cr(VI) των υπογείων υδάτων 

Εξετάστηκε η σχέση του δείκτη θνησιμότητας από καρκίνο στους άνδρες με το μ.ο της 

συγκέντρωσης εξασθενούς χρωμίου στα υπόγεια ύδατα. Η σχέση φάνηκε στατιστικά 

σημαντική και το R2 =393 εξηγεί σημαντικά τη διασπορά του αδρού δείκτη 

θνησιμότητας. Το pAnova= 0,009.  

5.3.2.3 Πολλαπλή γραμμική εξάρτηση 

Η πολλαπλή γραμμική εξάρτηση εκφράζεται με τη σχέση y= a + b1 x2 + ……….+ bk xk 

Στην περίπτωση των ανδρών η σχέση διαμορφώνεται ως εξής 
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y= 0,067* x1 + 0,013* x2, με R2= 0,408 και pValue= 0,033. 

Δηλ., ετήσιος αδρός δείκτης θνησιμότητας ανδρών = 0,067* ετήσιο μέσο όρο Cr(VI) στα 

υπόγεια ύδατα + 0,013* μέγιστη τιμή Cr(VI) στο πόσιμο νερό.  

Δηλαδή για κάθε μL που αυξάνεται ο μέσος όρος του εξασθενούς χρωμίου στα υπόγεια 

ύδατα ο ετήσιος αδρός δείκτης θνησιμότητας των ανδρών αυξάνεται κατά 0,067 

βαθμούς ενώ για κάθε μL που αυξάνεται η μέγιστη τιμή εξασθενούς χρωμίου στο 

πόσιμο νερό, ο ετήσιος δείκτης θνησιμότητας των ανδρών αυξάνεται κατά 0,013 

βαθμούς. 

Γράφημα 11: Διάγραμμα συσχέτισης μ.ο Cr(VI) στα υπόγεια ύδατα και ετήσιου αδρού 
δείκτη θνησιμότητας για τους άνδρες 

 

 

Γράφημα 12: Διάγραμμα συσχέτισης μέγιστων τιμών Cr(VI) στο πόσιμο νερό και 
ετήσιου αδρού δείκτη θνησιμότητας για τους άνδρες 
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Αξίζει να αναφερθεί ότι στην πολλαπλή γραμμική εξάρτηση η συσχέτιση με τη μέγιστη 

τιμή Cr(VI) πόσιμου νερού δεν ήταν στατιστικά σημαντική ενώ η συσχέτιση με το μέσο 

όρο εξασθενούς χρωμίου στα υπόγεια ύδατα ανά έτος ήταν στατιστικά σημαντική. Η 

απουσία στατιστικής σημαντικότητας στην πρώτη μεταβλητή πιθανώς οφείλεται στο 

μεγάλο αριθμό μεταβλητών συγκριτικά με το πλήθος των τιμών. Χαρακτηριστικά 

αναφέρεται ότι ο αριθμός των μεταβλητών k γενικά προτείνεται να είναι 10 φορές 

μικρότερος του αριθμού των παρατηρήσεων κάτι που δε συμβαίνει στη συγκεκριμένη 

πολλαπλή γραμμική εξάρτηση. 

5.3.3 Γυναίκες 

Για τις γυναίκες η εξέταση της γραμμικής παλινδρόμησης δεν έδωσε αποτελέσματα 

στατιστικά σημαντικά σε καμία από τις παραμέτρους που εξετάστηκαν, δηλαδή των 

διαφορών στις συγκεντρώσεις εξασθενούς χρωμίου. 

5.4 Αποτελέσματα αθροιστικής επίπτωσης 

Η «αθροιστική επίπτωση» είναι το ποσοστό που εκτιμά τον κίνδυνο που διατρέχει ένα 

άτομο να αναπτύξει μία ασθένεια ή να αντιμετωπίσει μία κατάσταση κατά τη διάρκεια 

συγκεκριμένης χρονικής περιόδου. Η αθροιστική επίπτωση ορίζεται ως ο αριθμός νέων 

συμβάντων διαιρούμενος με τον αριθμό των ανθρώπων που αντιμετωπίζουν τον 

κίνδυνο για το ίδιο χρονικό διάστημα. 

CI = νέα περιστατικά (cases) / πληθυσμός που μελετάται 

Αρχικά καταγράφηκε η αθροιστική επίπτωση για κάθε δημοτική ενότητα ως ο λόγος των 

περιστατικών που διαγνώστηκαν με νεοπλασματική νόσο για πρώτη φορά για το 

χρονικό διάστημα από το 2014 έως και το 2016 προς τον ολικό πληθυσμό της κάθε 

δημοτικής ενότητα που θεωρήθηκε ότι είχε εκτεθεί σε ορισμένη συγκέντρωση του 

τοξικού παράγοντα Cr(VI) και συνεπώς βρίσκεται «σε κίνδυνο». Η σύγκριση των 

δεικτών αθροιστικής επίπτωσης πραγματοποιήθηκε ανάμεσα στις δημοτικές ενότητες με 

καταγεγραμμένες υψηλές τιμές εξασθενούς χρωμίου στον υδροφόρο ορίζοντα και στη 

δημοτική ενότητα Τανάγρας για την οποία οι τιμές του Cr(VI) στον υδροφόρο ορίζοντα 

δεν έχουν προσδιοριστεί ποιοτικά λόγω χαμηλής συγκέντρωσης. Ο σχετικός κίνδυνος 

για ανάπτυξη νεοπλασίας (καλοήθων και κακοήθων όγκων) που αντιμετωπίζει ο κάθε 

πληθυσμός που εκτίθεται σε υψηλές συγκεντρώσεις Cr(VI) του περιβάλλοντος σε σχέση 

με τον πληθυσμό που εκτίθεται σε χαμηλές συγκεντρώσεις εκφράζεται από το λόγο του 
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δείκτη αθροιστικής επίπτωσης από νεοπλασίες του εκτιθέμενου σε υψηλές 

συγκεντρώσεις Cr(VI) πληθυσμού προς το δείκτη αθροιστικής επίπτωσης του μη 

εκτιθέμενου.  

RR=CIe/CIu 

Πίνακας 20: Αθροιστική επίπτωση (CI) και σχετικός κίνδυνος ανάπτυξης νεοπλασίας 
(RR) μεταξύ δημοτικών ενοτήτων, Οινόφυτα vs Τανάγρα, Δήλεσι vs Τανάγρα, 
Σχηματάρι vs Τανάγρα 

 

Δημοτική

 ενότητα

2014-2016

 ΣΥΝΟΛΙΚΑ 

ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ Οιν Δηλ Σχημ Ταν Άθρ Οιν Δηλ Σχημ Ταν Άθρ Οιν Δηλ Σχημ Ταν Άθρ
ICD-10 

Κωδικοί Αμφότερα φύλα Άνδρες Γυναίκες

ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ 4587 1976 7173 3827 17563 2579 1019 3785 2255 9638 2008 957 3388 1572 7925

CI 0,00523 0,01012 0,00474 0,0034 0,00518 0,00349 0,00981 0,00581 0,00222 0,00477 0,00747 0,01045 0,00354 0,00509 0,00568

RR 1,54027 2,9796 1,39538 1,57387 4,42591 2,6214 1,46788 2,05329 0,69599
C00-C98

D00-D48 Συνολικά νεοπλάσματα 24 20 34 13 67 9 10 22 5 39 15 10 12 8 28

C00-C14

του χείλους, της στοματικής 

κοιλότητας και του φάρυγγα 0 2 2 1 5 0 2 2 0 4 0 0 0 1 1

C15 του οισοφάγου 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

C16 του στομάχου 2 0 0 0 2 1 0 0 0 1 1 0 0 0 1

C17 λεπτού εντέρου 0 1 0 0 1 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0

C18-C21

του παχέος εντέρου,

 της ορθοσιγμοειδικής συμβολής,

 του ορθού, του πρωκτού 

και του πρωκτικού σωλήνα 1 1 2 2 6 1 1 1 0 3 0 0 1 2 3

C22

του ήπατος 

και των ενδοηπατικών χοληφόρων 

πόρων 2 0 0 0 2 2 0 0 0 2 0 0 0 0 0

C23-C24

της χοληδόχου κύστης 

και της χοληφόρου οδού 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1

C25 του παγκρέατος 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1

C32 του λάρυγγα 0 0 0 1 1 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0

C33-C34

της τραχείας, του βρόγχου και του 

πνεύμονα 2 3 3 1 9 2 3 2 0 7 0 0 1 1 2

 C43 μελάνωμα του δέρματος 0 0 2 0 2 0 0 2 0 2 0 0 0 0 0

C44

 μη μελανωματικό

του δέρματος 1 2 1 0 4 0 0 1 0 1 1 2 0 0 3

C49

άλλων συνδετικών και μαλακών 

ιστών 0 0 0 1 1 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0

C50

 

του μαστού 3 0 3 1 7 0 0 0 0 0 3 0 3 1 7

C53 του τραχήλου της μήτρας 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

C54-C55

της μήτρας,  άλλων και μη 

καθορισμένων τμημάτων  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

C56 της ωοθήκης 0 2 0 0 2 0 0 0 0 0 0 2 0 0 2

C61 του προστάτη 0 1 2 1 4 0 1 2 1 4 0 0 0 0 0

C62 των όρχεων 0 0 1 0 1 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0

C64 του νεφρού 0 0 1 0 1 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0

C67 της ουροδόχου κύστης 2 3 3 0 8 1 2 3 0 6 1 1 0 0 2

C70-C72

των μηνίγγων,

 του εγκεφάλου και άλλων 

τμημάτων 

του κεντρικού νευρικού συστήματος 0 1 1 0 2 0 0 1 0 1 0 1 0 0 1

C78

Δευτερογενές κακοήθες νεόπλασμα 

αναπνευστικών και πεπτικών 

οργάνων 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1

C73 του θυρεοειδούς αδένα 1 0 1 0 2 1 0 0 0 1 0 0 1 0 1

C38 Μεσοθηλίωμα 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

C80

Κακοήθη 

χωρίς καθορισμένη εντόπιση 1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1

C83 Μη-θυλακοειδές λέμφωμα 0 0 1 0 1 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0

C90

Πολλαπλό μυέλωμα και κακοήθη 

νεοπλάσματα κυττάρων πλάσματος 0 0 0 1 1 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0

C91 Λεμφοειδής λευχαιμία 1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1

D12

Καλοήθη νεοπλάσματα του παχέος 

εντέρου, της ορθοσιγμοειδικής 

συμβολής, του ορθού, του πρωκτού 

και του πρωκτικού σωλήνα 0 0 1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0

D17

Καλοήθες λιποσωματικό

 νεόπλασμα 1 0 2 1 0 0 1 0 0 1 0 1 1 0

D18

Αιμαγγείωμα και λεμφαγγείωμα, 

οποιαδήποτε τοποθεσία 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0

D22 Μελανοκυτταρικοί σπίλοι 1 1 5 2 0 0 3 1 0 1 1 2 1 0

D24

Καλοήθη του 

στήθους 3 0 2 0 0 0 0 0 0 3 0 2 0 0

 D25 Λειωμύωμα της μήτρας 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0

D27

Καλοήθη νεοπλάσματα 

των ωοθηκών 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0
D45 Πολυκυτταραιμία 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0

D46

Μυελοδυσπλαστικά 

σύνδρομα 1 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
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5.4.1 Αθροιστική επίπτωση 

Ο δείκτης αθροιστικής επίπτωσης της εμφάνισης νεοπλασματικής νόσου για το 

διάστημα 2014-2016 για το γενικό πληθυσμό, αμφότερα τα φύλα, είναι CI=0,523% των 

δημοτών Οινοφύτων, CI=1,01% των δημοτών Δηλεσίου, CI=0,47% των δημοτών 

Σχηματαρίου, και CI=0,33% των δημοτών Τανάγρας. Για τους άνδρες είναι CI=0,35% 

των δημοτών Οινοφύτων, CI=0,98% των δημοτών Δηλεσίου, CI=0,58% των δημοτών 

Σχηματαρίου και CI=0,22% των δημοτών Τανάγρας. Για τις γυναίκες ο δείκτης 

αθροιστικής επίπτωσης είναι CI=0,74% των δημοτών Οινοφύτων, CI=1,04% των 

δημοτών Δηλεσίου, CI=0,35% των δημοτών Σχηματαρίου και CI=0,509% των δημοτών 

Τανάγρας. 

5.4.2 Σχετικός κίνδυνος (Risk Ratio) 

5.4.2.1 Αμφότερα φύλα 

Οι δημότες Οινοφύτων για το διάστημα 2014-2016, που εκτίθεντο σε υψηλές 

συγκεντρώσεις εξασθενούς χρωμίου, παρουσίασαν 54% αύξηση στον κίνδυνο για 

ανάπτυξη νεοπλασιών σε σύγκριση με τους δημότες Τανάγρας (RR=1,54) οι οποίοι 

εκτίθεντο σε χαμηλότερες συγκεντρώσεις Cr(VI). Οι δημότες Δηλεσίου για το ίδιο 

χρονικό διάστημα παρουσίασαν 190% αύξηση στον κίνδυνο για ανάπτυξη νεοπλασιών 

σε σύγκριση με τους δημότες Τανάγρας (RR=2,90). Οι δημότες της δημοτικής ενότητας 

Σχηματαρίου παρουσίασαν 39,5% αύξηση στον κίνδυνο για την ανάπτυξη νεοπλασιών 

σε σχέση με τους δημότες της δημοτικής ενότητας Τανάγρας που εκτίθεντο σε 

μειωμένες συγκεντρώσεις Cr(VI) (RR=1,395). 

Για την ανάπτυξη κακοήθων νεοπλασμάτων του παχέος εντέρου, της ορθοσιγμοειδικής 

συμβολής, του ορθού, του πρωκτού και του πρωκτικού σωλήνα ο κίνδυνος είναι κατά 

κύριο λόγο μεγαλύτερος για τη δημοτική ενότητα Τανάγρας από ότι για τις επιβαρυμένες 

με εξασθενές χρώμιο περιοχές (RR<1). Συγκεκριμένα για τη δημοτική ενότητα 

Οινοφύτων σε σχέση με τη δημοτική ενότητα Τανάγρας ο κίνδυνος παρουσίασε μείωση 

59% (RR=0,41), για τη δημοτική ενότητα Δηλεσίου 4% μείωση (RR=0,96) σε σύγκριση 

με τον κίνδυνο για τη δημοτική ενότητα Τανάγρας ενώ για τη δημοτική ενότητα 

Σχηματαρίου 47% μείωση σε σύγκριση με τη δημοτική ενότητα Τανάγρας (RR=0,53). 

Ο κίνδυνος ανάπτυξης μελανοκυτταρικών σπίλων για τους δημότες της δημοτικής 

ενότητας Οινοφύτων παρουσίασε 58% μείωση σε σύγκριση με τον κίνδυνο για τους 

δημότες της δημοτικής ενότητας Τανάγρας (RR=0,42) ενώ για τη δημοτική ενότητα 
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Δηλεσίου ο κίνδυνος είναι περίπου ο ίδιος (RR=0,96) σε σχέση με τον κίνδυνο για τους 

δημότες της δημοτικής ενότητας Τανάγρας. Για τους δημότες της δημοτικής ενότητα 

Σχηματαρίου ο κίνδυνος ανάπτυξης μελανοκυτταρικών σπίλων παρουσίασε 33% 

αύξηση σε σχέση με τον κίνδυνο για τους δημότες της δημοτικής ενότητας Τανάγρας 

(RR=1,33). 

Για κακοήθη νεοπλάσματα της τραχείας, του βρόγχου και του πνεύμονα ο κίνδυνος για 

την περιοχή των Οινοφύτων παρουσίασε 67% αύξηση σε σχέση με τη δημοτική ενότητα 

Τανάγρας ενώ για τις δημοτικές ενότητες Δηλεσίου και Σχηματαρίου σε σχέση με τη 

δημοτική ενότητα Τανάγρας 481% και 60% αύξηση αντίστοιχα (RR=1,67, RR=5,81, 

RR=1,6). 

5.4.2.2 Άνδρες 

Για τους άνδρες της δημοτικής ενότητας Οινοφύτων ο σχετικός κίνδυνος ανάπτυξης 

νεοπλασιών παρουσίασε 57% αύξηση σε σχέση με τους δημότες Τανάγρας (RR=1,57), 

για τους άνδρες δημότες Δηλεσίου 342% αύξηση σε σχέση με τους δημότες Τανάγρας 

(RR=4,425), και 162% αύξηση για τους άνδρες δημότες Σχηματαρίου σε σχέση με τους 

άνδρες δημότες Τανάγρας (RR=2,62). 

5.4.2.3 Γυναίκες 

Για τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας Οινοφύτων ο κίνδυνος ανάπτυξης νεοπλασιών 

παρουσίασε 46% αύξηση σε σχέση με τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας Τανάγρας 

(RR=1,46), 100% αύξηση για τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας Δηλεσίου σε σχέση 

με το γυναικείο πληθυσμό της δημοτικής ενότητας Τανάγρας (RR=2,05) και 31% 

μείωση για τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας Σχηματαρίου σε σχέση με τις γυναίκες 

της δημοτικής ενότητας Τανάγρας (RR=0,69). 

Για τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας Οινοφύτων ο κίνδυνος ανάπτυξης 

μελανοκυτταρικών σπίλων παρουσίασε 22% μείωση σε σύγκριση με τις γυναίκες της 

δημοτικής ενότητας Τανάγρας (RR=0,78). Για τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας 

Δηλεσίου ο κίνδυνος ανάπτυξης μελανοκυτταρικών σπίλων παρουσίασε 64% αύξηση 

σε σχέση με τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας Τανάγρας (RR=1,64). Για τις γυναίκες 

της δημοτικής ενότητας Σχηματαρίου ο κίνδυνος ανάπτυξης μελανοκυτταρικών σπίλων 

παρουσίασε 8% μείωση σε σύγκριση με τον κίνδυνο για τις γυναίκες της δημοτικής 

ενότητας Τανάγρας (RR=0,92). 
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5.5 Άμεση προτύπωση για τη δημιουργία σταθμισμένων κατά ηλικία 

& φύλο δεικτών θνησιμότητας 

Ο σταθμισμένος κατά φύλο και ηλικία δείκτης θνησιμότητας “Age-Standardised Rate 

(ASR)” αποτελεί μία συνοπτική μέτρηση του δείκτη θνησιμότητας που θα είχε ένας 

πληθυσμός εάν είχε μία τυπική ηλικιακή δομή. Ο κίνδυνος θανάτου, και στη 

συγκεκριμένη μελέτη, ο κίνδυνος θανάτου από καρκίνο επηρεάζεται δραστικά από τον 

ηλικιακό παράγοντα. Για το λόγο αυτό η τυποποίηση υπό εξέταση πληθυσμών όταν 

αυτοί διαφέρουν ηλικιακά, κρίνεται αναγκαία αν θέλουμε να προχωρήσουμε στη μεταξύ 

τους σύγκριση. Το “ASR” είναι ένας σταθμισμένος μέσος όρος ειδικών κατά ηλικία 

δεικτών. Η προτύπωση γίνεται με βάση την πληθυσμιακή κατανομή του πρότυπου 

πληθυσμού. Ο σταθμισμένος κατά ηλικία και φύλο δείκτης εκφράζεται ανά 100,000.  

Age-standardised rate (ASR) =  Σ (Pkmk) / Σ Ρk 

Όπου Ρk = ο πρότυπος πληθυσμός ανά φύλο/ηλικία ομάδα k 

          mk = παρατηρούμενος δείκτης θνησιμότητας (θάνατοι ανά 100,000 άτομα) σε 

                   κάθε φυλετική/ηλικιακή ομάδα 

             k = φυλετική/ηλικιακή ομάδα 0, 1-4, 5-9, 10-14 χρόνια κ.ο.κ. 

Η μελέτη αποσκοπεί στη σύγκριση της κατά τύπου καρκίνου αιτίας θνησιμότητας μεταξύ 

διαφορετικών περιοχών. Για το σκοπό αυτό χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος της άμεσης 

προτύπωσης ώστε να εξαλειφθούν οι ηλικιακές διαφορές οι οποίες θέτουν ένα επιπλέον 

παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη καρκίνου. Οι αναμενόμενοι θάνατοι 

υπολογίστηκαν με βάση τον πρότυπο πληθυσμό της Ελλάδας στο μέσο του έτους όπως 

διατίθενται από τα επίσημα αρχεία της ΕΛΣΤΑΤ. Υπολογίστηκαν οι συνολικοί και κατά 

αιτία προτυπώμενοι δείκτες θνησιμότητας μέσω της άμεσης προτύπωσης (Age 

Standardized Rates (ASRs) ως προς το φύλο, την ηλικία σε ομάδες των δέκα ετών και 

το ημερολογιακό έτος για τους κατοίκους Οινοφύτων, τοπικής ενότητας Δηλεσίου, 

Σχηματαρίου και Τανάγρας. Οι προτυπωμένοι δείκτες θνησιμότητας (ASRs) 

υπολογίστηκαν με τον πολλαπλασιασμό των ειδικών κατά ηλικία, φύλο, ημερολογιακό 

έτος δεικτών θνησιμότητας από καρκίνο των υπό εξέταση πληθυσμών με τον αντίστοιχο 

ελληνικό πληθυσμό και τη διαίρεση του με το σύνολο του σταθμισμένου πρότυπου 

πληθυσμού. Δείκτες θνησιμότητας οι οποίοι διαμορφώθηκαν με τη μέθοδο της άμεσης 

προτύπωσης πάνω στον ίδιο πρότυπο πληθυσμό μπορούν να συγκριθούν σε 
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σχετικούς ή απόλυτους όρους (ως αναλογία ή διαφορά). Στη συγκεκριμένη μελέτη 

αποκτήθηκε το πηλίκο δεικτών θνησιμότητας το οποίο εκφράζει την αναλογία των 

δεικτών θνησιμότητας των σταθμισμένων κατά ηλικία και φύλο πληθυσμών. 

Το πηλίκο θνησιμότητας (SRR) υπολογίστηκε διαιρώντας τον προτυπώμενο δείκτη 

θνησιμότητας των υπό μελέτη πληθυσμών.  

Standardized Rate Ratio (SRR) = ΑSR α πληθυσμού / ASR β πληθυσμού  

Το πηλίκο θνησιμότητας υπολογίστηκε σε δύο στάδια. Αρχικά οι δείκτες θνησιμότητας 

από νεοπλασματικές ασθένειες για κάθε δημοτική ενότητα συγκρίθηκαν μεταξύ τους για 

τις τέσσερις από τις πέντε δημοτικές ενότητες του δήμου Τανάγρας δηλ., τα Οινόφυτα, 

το Δήλεσι, το Σχηματάρι και την Τανάγρα και εκτός μελέτης τέθηκαν τα Δερβενοχώρια 

για τα οποία δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία ποιότητας υδάτων. Έπειτα οι περιοχές που 

χαρακτηρίζονται από υψηλή περιεκτικότητα εξασθενούς χρωμίου στα υπόγεια ύδατα 

εξετάστηκαν ως ενιαία περιοχή ενώ η δημοτική ενότητα Τανάγρας που σύμφωνα με 

μετρήσεις του δήμου και του ΙΓΜΕ δεν παρουσιάζουν υψηλή συγκέντρωση εξασθενούς 

χρωμίου εξετάστηκε ως ξεχωριστή περιοχή. Στη συνέχεια οι δείκτες θνησιμότητας από 

νεοπλασματικές ασθένειες για τις δύο αυτές περιοχές, δηλαδή της βιομηχανικής- 

επιβαρυμένης με υψηλές συγκεντρώσεις εξασθενούς χρωμίου (Οινόφυτα- Σχηματάρι- 

Δήλεσι), και της βιομηχανικής περιοχής με χαμηλές συγκεντρώσεις εξασθενούς 

χρωμίου (Τανάγρας) συγκρίθηκαν με τους ελληνικούς ετήσιους δείκτες θνησιμότητας 

(σταθμισμένους κατά ηλικία και φύλο) από νεοπλασίες. Η στατιστική ανάλυση των 

δεδομένων πραγματοποιήθηκε με τη χρήση του στατιστικού πακέτου SPSS 17. Η 

δέκατη αναθεώρηση της Διεθνούς Ταξινόμησης Νοσημάτων (ICD-10) χρησιμοποιήθηκε 

για την ταξινόμηση των νοσημάτων όπως χρησιμοποιείταί από την ΕΛΣΤΑΤ και άλλες 

διεθνείς βάσεις δεδομένων. Η αποδοχή ή η απόρριψη των υποθέσεων κρίθηκε βάσει 

της τιμής του επιπέδου στατιστικής σημαντικότητας με τιμές  <0.05 (5%) να εκφράζουν 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση. 
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Πίνακας 21: Νεοπλασματικές αιτίες θανάτων 2013-2016 

 

 

 

 

 

Δ.Ε Οιν Δηλ Σχημ Ταν Αθρ Οιν Δηλ Σχημ Ταν Αθρ Οιν Δηλ Σχημ Ταν Αθρ

ICD-10 Αμφότερα φύλα Άνδρες Γυναίκες

Νεοπλάσματα

C00-C98

Συνολικά 

νεοπλάσματα 21 11 44 6 82 15 7 25 1 48 6 4 19 5 34

C00-C14

του χείλους, της 

στοματικής 

κοιλότητας και του 

φάρυγγα 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1

C15 του οισοφάγου 1 0 0 0 1 1 0 0 0 1 0 0 0 0 0

C16 του στομάχου 3 0 0 0 3 2 0 0 0 2 1 0 0 0 0

C18-C21

του παχέος εντέρου, 

της ορθοσιγμοειδικής 

συμβολής,

 του ορθού, του 

πρωκτού 2 0 5 0 7 1 0 1 0 2 1 0 4 0 4

C22

του ήπατος 

και των ενδοηπατικών 

χοληφόρων πόρων 4 0 2 0 6 3 0 2 0 5 1 0 0 0 0

C23-C24

της χοληδόχου κύστης 

και της χοληφόρου 

οδού 1 0 1 0 2 1 0 1 0 2 0 0 0 0 0

C25 του παγκρέατος 1 1 2 0 4 0 1 0 0 1 1 0 2 0 2

C32 του λάρυγγα 0 0 0 1 1 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0

C33-C34

της τραχείας, του 

βρόγχου και του 

πνεύμονα 5 5 19 2 31 4 2 16 0 22 1 3 3 2 8

C44 του δέρματος 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

C50 του μαστού 1 1 6 0 8 0 1 0 0 1 1 0 6 0 6

C53

του τραχήλου της 

μήτρας 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1

C54-C55

της μήτρας,  άλλων 

και μη καθορισμένων 

τμημάτων  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

C56 της ωοθήκης 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

C61 του προστάτη 0 2 1 0 3 0 2 1 0 3 0 0 0 0 0

C62 των όρχεων 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

C64 του νεφρού 0 0 2 0 2 0 0 1 0 1 0 0 1 0 1

C67 της ουροδόχου κύστης 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1

C70-C72

των μηνίγγων, του 

εγκεφάλου και άλλων 

τμημάτων 

του κεντρικού 

νευρικού συστήματος 1 0 0 1 2 1 0 0 0 1 0 0 0 1 1

C73

του θυρεοειδούς 

αδένα 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

C38 Μεσοθηλίωμα 0 0 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1

C80

χωρίς καθορισμένη 

εντόπιση 2 1 4 1 8 2 1 3 0 6 0 0 1 1 2
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5.6 Υπολογισμός προτυπωμένων δεικτών θνησιμότητας με τη 

μέθοδο άμεσης προτύπωσης και σύγκριση της κατά αιτία 

θνησιμότητας.  

5.6.1 Σύγκριση της κατά αιτία θνησιμότητας για Οινόφυτα, Σχηματάρι, 

Δήλεσι σε σχέση με τη δημοτική ενότητα Τανάγρας 

Αρχικά υπολογίστηκαν οι ετήσιοι δείκτες θνησιμότητας για κάθε δημοτική ενότητα του 

δήμου Τανάγρας δηλαδή των Οινοφύτων, του τοπικού οικισμού Δηλεσίου, και του 

Σχηματαρίου αλλά και του δήμου Τανάγρας. Οι δείκτες θνησιμότητας, σταθμισμένοι 

κατά ηλικία για τα δύο φύλα παρουσιάζονται μαζί με τα διαστήματα εμπιστοσύνης του 

καθενός στον παρακάτω πίνακα. Στη συνέχεια εκτιμήθηκε το πηλίκο θνησιμότητας 

(SRR) των υπό εξέταση περιοχών. Το πηλίκο θνησιμότητας διαμορφώθηκε βάσει των 

περιοχών που έχουν από επίσημους φορείς καταγεγραμμένες, υψηλές τιμές 

εξασθενούς χρωμίου στα ύδατά τους και εκείνων που έχουν χαμηλές τιμές εξασθενούς 

χρωμίου. Ως χαμηλή συγκέντρωση κρίθηκε εκείνη η συγκέντρωση εξασθενούς που τα 

τεχνολογικά μέσα δεν μπορούν να ορίσουν την ποιοτική τιμή της (level of quality =10 

μg/l), δηλαδή η χαμηλότερη των 10 μg/l. Επαναλαμβανόμενες χαμηλές συγκεντρώσεις 

εξασθενούς χρωμίου καταγράφηκαν στη δημοτική ενότητα Τανάγρας οπότε και κρίθηκε 

ο πληθυσμός της ως πληθυσμός μάρτυρας στη σύγκριση μεταξύ επιβαρυμένων με 

εξασθενές χρώμιο περιοχών (Cr(VI) burden) και των μη ισχυρά επιβαρυμένων με 

εξασθενές χρώμιο (Cr(VI)free) περιοχών. 

Πίνακας 22: ASRs, SRRs (ανά 100,000 άνθρωπό-έτη) με 95% CI, ανά φύλο και ολική 

νεοπλασματική αιτία θανάτου Δήλεσι vs Τανάγρα, Σχηματάρι vs Τανάγρα, Οινόφυτα vs 

Τανάγρα  

 

 

Αμφότερων φύλων Άνδρες Γυναίκες

C00-C98  C00-C98 C00-C98

Δηλ Σχημ Οιν Ταν Δηλ Σχημ Οιν Ταν Δηλ Σχημ Οιν Ταν

C00-C98 Συνολικά

Νεοπλάσματα

ASR 138,11 223,81 182,4 50,6 156 250,07 249,1 15,64 105,3 196,7 109,84 87,56

Α.Ο 219,72 289,94 260,5 91,1 271 348,097 375,162 46,29 208,4 285,2 197,73 164,31

Κ.Ο 56,49 157,68 104,4 10,1 40,4 152,043 123,038 0 2,105 108,3 21,95 10,81

SRR 2,7305 4,4249 3,606 9,96 15,9891 15,9271 1,202 2,247 1,2545 1
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5.6.1.1 Αμφότερα φύλα 

Όπως προκύπτει ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις νεοπλασματικές αιτίες είναι για 

τη δημοτική ενότητα Δηλεσίου 170% μεγαλύτερος από ότι για τη δημοτική ενότητα 

Τανάγρας αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=2,7, pValue>0,05). Για τη δημοτική 

ενότητα Σχηματαρίου ο κίνδυνος θνησιμότητας είναι 370% περίπου υψηλότερος από ότι 

για τη δημοτική ενότητα Τανάγρας και στατιστικά σημαντικός (SRR=4,7, pValue<0,05). 

Για τη δημοτική ενότητα Οινοφύτων ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις 

νεοπλασματικές ασθένειες είναι 260% υψηλότερος από ότι για τη δημοτική ενότητα 

Τανάγρας και στατιστικά σημαντικός (SRR=3,6, pValue<0,05). 

5.6.1.2 Άνδρες 

Για τους άνδρες της δημοτικής ενότητας Δηλεσίου ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις 

νεοπλασματικές ασθένειες είναι περίπου 900% υψηλότερος από ότι για τους άνδρες της 

δημοτικής ενότητας Τανάγρας και στατιστικά σημαντικός σε επίπεδο σημαντικότητας 

10% (SRR=9,96, pValue<0,1). Για τους άνδρες της δημοτικής ενότητας Σχηματαρίου ο 

κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις νεοπλασματικές ασθένειες είναι 1500% 

υψηλότερος και στατιστικά σημαντικός (SRR=15,99, pValue<0,05). Για τους άνδρες της 

δημοτικής ενότητας Οινοφύτων ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις νεοπλασματικές 

ασθένειες είναι 1492% υψηλότερος από ότι για τους άνδρες της δημοτικής ενότητας 

Τανάγρας και στατιστικά σημαντικός (SRR=15,92, pValue<0,05). 

5.6.1.3 Γυναίκες 

Για τις γυναίκες ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις νεοπλασματικές ασθένειες είναι 

20% μεγαλύτερος για τη δημοτική ενότητα Δηλεσίου από ότι για τη δημοτική ενότητα 

Τανάγρας (SRR=1,2, pValue>0,05). Για τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας 

Σχηματαρίου ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις νεοπλασματικές ασθένειες είναι 

120% μεγαλύτερος από ότι για τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας Τανάγρας αλλά όχι 

στατιστικά σημαντικός (SRR=2,2, pValue>0,05). Επίσης στη δημοτική ενότητα 

Οινοφύτων ο κίνδυνος θνησιμότητας από νεοπλασματικές ασθένειες είναι 25% 

μεγαλύτερος αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=1,25, pValue>0,05). 

5.6.2 Συσχέτιση των επιπέδων Cr(VI) στα υπόγεια ύδατα στις δημοτικές 

ενότητες του δήμου Τανάγρας με τους αντίστοιχους δείκτες 

θνησιμότητας από νεοπλασματικές ασθένειες. 
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Η συσχέτιση των δεικτών θνησιμότητας των υπό εξέταση δημοτικών ενοτήτων με τα 

επίπεδα εξασθενούς χρωμίου στα υπόγεια ύδατα εξετάστηκε με γραμμική 

παλινδρόμηση. Εξαρτημένη μεταβλητή ορίστηκαν οι ετήσιοι δείκτες θνησιμότητας 

σταθμισμένοι κατά ηλικία και φύλο στον ελληνικό πληθυσμό για το διάστημα 2013-2016 

και ανεξάρτητη ο μέσος όρος εξασθενούς χρωμίου στα υπόγεια ύδατα όπως έχει 

καταγραφεί από ΙΓΜΕ και την τεχνική έκθεση του δρ.Δερματά του ΕΜΠ για το διάστημα 

2007 έως 2013 για τα Οινόφυτα-Δήλεσι-Τανάγρα και 2007-2012 για τη δημοτική 

ενότητα Σχηματαρίου.  

5.6.2.1 Αμφότερα φύλα 

Για τα δύο φύλα για τις τέσσερις δημοτικές ενότητες του δήμου Τανάγρας η συσχέτιση 

των δεικτών θνησιμότητας με το μέσο όρο εξασθενούς χρωμίου στα υπόγεια ύδατα 

αποδείχτηκε στατιστικά σημαντική p=0,03 και το R2 =941 (υψηλού μεγέθους) δηλαδή τα 

δεδομένα ερμηνεύουν πολύ καλά τη διασπορά της εξαρτημένης μεταβλητής.  

5.6.2.2 Άνδρες 

Για τους άνδρες των δημοτικών ενοτήτων του δήμου Τανάγρας η αντίστοιχη γραμμική 

παλινδρόμηση αποδείχτηκε στατιστικά σημαντική. To pAnova=0,046 και το R2 =910 

(πολύ υψηλού μεγέθους) και συνεπώς τα δεδομένα ερμηνεύουν πολύ καλά τη 

διασπορά της εξαρτημένης μεταβλητής για τους άνδρες. 

5.6.2.3 Γυναίκες 

Για τις γυναίκες η γραμμική παλινδρόμηση δεν έδειξε στατιστικά σημαντικά 

αποτελέσματα και συνεπώς οι δείκτες θνησιμότητας από νεοπλασματικές ασθένειες στη 

συγκεκριμένη παλινδρόμηση δεν ερμηνεύονται από το μέσο όρο εξασθενούς χρωμίου 

στην κάθε δημοτική ενότητα στη συγκεκριμένη παλινδρόμηση. 

5.6.3 Υπολογισμός προτυπωμένων δεικτών θνησιμότητας με τη μέθοδο 

άμεσης προτύπωσης και σύγκριση της κατά αιτία θνησιμότητας με 

πληθυσμό «μάρτυρα» τον ελληνικό. 

Πραγματοποιήθηκε η δημιουργία των προτυπώμενων δεικτών θνησιμότητας με 

πρότυπο πληθυσμό τον υπολογιζόμενο ελληνικό όπως παρουσιάζεται στα επίσημα 

αρχεία της ΕΛΣΤΑΤ για το διάστημα 2013-2016. Στη συνέχεια έγινε σύγκριση της κατά 
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αιτία θνησιμότητας των δημοτικών ενοτήτων Τανάγρας σε σχέση με των δεικτών της 

ελληνικής επικράτειας. 

Πίνακας 23: ASRs, SRRs (ανά 100,000 άνθρωπό-έτη) με 95% CI, αμφότερα φύλα, ανά 

φύλο ξεχωριστά, ολική νεοπλασματική και νεοπλασματικού τύπου αιτία θανάτου 

(Δήλεσι-Σχηματάρι-Οινόφυτα) vs Ελλάδα 

 

 

ASR Ελλάδα ASR Cr(VI)

ICD-10 Αμφότερα φύλα 2013-2016 A.O K.O 2013-2016 A.O K.O SRR pValue

Κακοήθη νεοπλάσματα

C00-C98 Συνολικά νεοπλάσματα 139,815 146,833 133,12 197,52 241,93 187,54 1,413 <0,01

C00-C14

του χείλους, της στοματικής 

κοιλότητας 1,69 1,9 1,6 0 0 0 >0,1

C15 του οισοφάγου 1,310361479 1,4425 1,1925 2,07 6,1272 0 1,58 >0,1

C16 του στομάχου 8,487800222 9,025 7,8875 8,49 18,097 0 1 >0,1

C18-C21

του παχέος εντέρου, 

της ορθοσιγμοειδικής 

συμβολής, 

του ορθού, του πρωκτού και 

του πρωκτικού σωλήνα 12,66270801 13,6575 11,7 19,07 33,197 8,6044 1,506 >0,1

C22

του ήπατος και των 

ενδοηπατικών χοληφόρων 

πόρων 6,63709103 7,2 6,055 14,81 26,66 5,3277 2,231 <0,1

C23-C24

της χοληδόχου κύστης 

και της χοληφόρου οδού 2,447378798 2,6525 2,05 4,55 10,856 0 1,859 >0,1

C25 του παγκρέατος 8,879825246 9,5725 8,22 9,52 18,85 0,377 1,072 >0,1

C32 του λάρυγγα 1,744496761 1,9 1,4 0 0 0 >0,1

C33-C34

της τραχείας, του βρόγχου

 και του πνεύμονα 35,59388277 38,2075 33,223 74,65 101,82 64,761 2,097 <0,01

C44 Δέρματος 1,001110299 1,1 0,8 0 0 0 >0,1

C50 του μαστού 11,08303548 12,1075 10,173 20,72 35,078 10,77 1,87 <0,1

C53 του τραχήλου της μήτρας 1,660167329 1,9 1,4 2,48 7,3408 0 1,494 >0,1

C54-C55

της μήτρας, 

άλλων και μη καθορισμένων 1,260380091 1 1,5 0 0 0 >0,1

C56 της ωοθήκης 3,334430016 3,7 3,1 0 0 0 >0,1

C61 του προστάτη 7,72584587 11,7275 6,7225 10,18 21,7 0 1,318 >0,1

C62 των όρχεων 0,168669006 0,19 0,15 0 0 0 >0,1

C64 του νεφρού 2,97915987 3,2275 2,7375 5,43 12,956 0 1,823 >0,1

C67 της ουροδόχου κύστης 5,325320726 5,8075 4,8675 2,48 7,3408 0 0,466 >0,1

C70-C72

των μηνίγγων, του εγκεφάλου

 και άλλων τμημάτων του 

κεντρικού νευρικού 6,703783102 6,9 6,4 2,07 6,1272 0 0,309 >0,1

C73 του θυρεοειδούς αδένα 0,393764207 0,44 0,34 0 0 0 >0,1

C38 Μεσοθηλίωμα 0,4 0,5 0,3 2,16 6,3936 0 5,4 >0,1

C80 μη καθορισμένης εντόπισης 4,125 4,45 3,825 18,82 32,762 8,4916 4,562 <0,05
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ASR Ελλάδα ASR Cr(VI)

ICD-10 ΑΝΔΡΕΣ 2013-2016 A.O K.O 2013-2016 A.O K.O SRR pValue

Κακοήθη νεοπλάσματα 

C00-C98 Συνολικά νεοπλάσματα 188,8325 202,155 177,03 249,21 320,46 177,96 1,3197 >0,05

C00-C14

του χείλους, 

της στοματικής κοιλότητας και του 

φάρυγγα 0 0 0 >0,05

C15  του οισοφάγου 2,155 2,43 1,89 4,07 12,047 0 1,8886 >0,05

C16 του στομάχου 11,6875 12,7925 10,65 9,38 22,38 0 0,8026 >0,05

C18-C21

του παχέος εντέρου,

 της ορθοσιγμοειδικής συμβολής, του 

ορθού, 15,83 17,6 14,22 12,75 30,421 0 0,8054 >0,05

C22

του ήπατος 

και των ενδοηπατικών χοληφόρων 9,96 11,04 8,855 24,71 46,369 3,0507 2,4809 >0,05

C23-C24

της χοληδόχου κύστης 

και της χοληφόρου οδού 2,79 3,145 1,82 9,04 21,569 0 3,2401 >0,05

C25 του παγκρέατος 10,425 11,5075 9,445 4,97 14,711 0 0,4767 >0,05

C33-C34

της τραχείας,

 του βρόγχου και του πνεύμονα 61,9425 67,3975 57,05 118,45 167,95 68,953 1,9123 <0,05

C50 του μαστού 0,5725 0,7 0,4 4,97 14,711 0 8,6812 >0,05

C61 του προστάτη 18,22 19 15 20,54 43,783 0 1,1273 >0,05

C64 του νεφρού 4,5625 5 4 3,08 9,1168 0 0,6751 >0,05

C70-C72

των μηνίγγων, του εγκεφάλου 

και άλλων τμημάτων του 

κεντρικού νευρικού συστήματος 7,97 8 7 4,06 12,018 0 0,5094 >0,05

C80 μη καθορισμένης εντόπισης 5,1125 5,6725 4,6175 33,19 59,748 6,6325 6,4919 <0,05

ASR Ελλάδα ASR Cr(VI)

ICD-10 ΓΥΝΑΙΚΕΣ 2013-2016 A.O K.O 2013-2016 A.O K.O SRR pValue

C00-C98 Συνολικά κακοήθη νεοπλάσματα 100,1675 107,1275 93,31 164,45 224,3 104,6 1,6418 <0,1

C00-C14

του χείλους, της στοματικής 

κοιλότητας 0,6625 0,7325 0,5925 - - - -

C15 του οισοφάγου 0,6 0,6725 0,5375 - - - -

C16 του στομάχου 5,7525 6,325 5,235 8,45 25,012 0 1,4689 >0,1

C18-C21

του παχέος εντέρου, της 

ορθοσιγμοειδικής συμβολής, 

του ορθού, του πρωκτού και του 

πρωκτικού σωλήνα 10,1075 11,1775 9,2075 28,49 53,463 3,5174 2,8187 >0,1

C22

του ήπατος

 και των ενδοηπατικών χοληφόρων 

πόρων 3,8975 4,3575 3,465 5,57 16,487 0 1,4291 >0,1

C23-C24

της χοληδόχου κύστης

 και της χοληφόρου οδού 2,1675 2,395 1,9675 - - - -

C25 του παγκρέατος 7,505 8,3325 6,7375 15,9 33,893 0 2,1186 >0,1

C32 του λάρυγγα 0,2675 0,215 - - - -

C33-C34

της τραχείας, του βρόγχου 

και του πνεύμονα 13,5225 14,8475 12,1575 35,18 61,242 9,1183 2,6016 >0,1

C44 Δέρματος - - - - - - -

C50 του μαστού 19,8975 21,7875 18,2125 40,92 71,234 10,606 2,0565 >0,1

C53 του τραχήλου της μήτρας 3,0825 3,415 2,7725 5,57 16,487 0 1,807 >0,1

C54-C55

της μήτρας, άλλων 

και μη καθορισμένων τμημάτων  - - - - - - -

C56 της ωοθήκης - - - - - - -

C64 του νεφρού 1,67 1,855 1,5025 8,44 24,982 0 5,0539 >0,1

C67 της ουροδόχου κύστης 1,5475 1,7025 1,41 5,56 16,458 0 3,5929 >0,1

C70-C72

των μηνίγγων, του εγκεφάλου και 

άλλων τμημάτων του κεντρικού 

νευρικού συστήματος 5,575 6,235 4,655 - - - -

C73 του θυρεοειδούς αδένα - - - - - - -

C38 Μεσοθηλίωμα 0,2075 0,23 0,1875 4,78 14,149 0 23,036 >0,1

C80 χωρίς  συγκεκριμένη εντόπιση 3,295 3,6225 2,9625 5,56 16,458 0 1,6874 >0,1
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Πίνακας 24: ASRs, SRRs (ανά 100,000 άνθρωπό-έτη) με 95% CI, αμφότερα φύλα, ανά 

φύλο ξεχωριστά, ολική νεοπλασματική και νεοπλασματικού τύπου αιτία θανάτου Δ.Ε 

Τανάγρας vs Ελλάδα 

 

ASR Ελλάδα ASR Ταν

ICD-10 Αμφότερα φύλα 2013-2016 A.O K.O 2013-2016 Α.Ο Κ.Ο SRR pValue

Κακοήθη νεοπλάσματα

C00-C98 Συνολικά νεοπλάσματα 139,815 146,833 133,12 50,58 91,05243 10,108 0,3618 <0,001

C00-C14

του χείλους, της στοματικής 

κοιλότητας 1,69 1,9 1,6 7,97 23,5912 0 - >0,1

C15 του οισοφάγου 1,310361479 1,4425 1,1925 - - - -

C16 του στομάχου 8,487800222 9,025 7,8875 - - - -

C18-C21

του παχέος εντέρου, 

της ορθοσιγμοειδικής 

συμβολής, 

του ορθού, του πρωκτού και 

του πρωκτικού σωλήνα 12,66270801 13,6575 11,7 - - - -

C22

του ήπατος και των 

ενδοηπατικών χοληφόρων 

πόρων 6,63709103 7,2 6,055 - - - -

C23-C24

της χοληδόχου κύστης 

και της χοληφόρου οδού 2,447378798 2,6525 2,05 - - - -

C25 του παγκρέατος 8,879825246 9,5725 8,22 - - - -

C32 του λάρυγγα 1,744496761 1,9 1,4 8,76 25,9296 0 5,0215 >0,1

C33-C34 της τραχείας, του βρόγχου
 και του πνεύμονα35,59388277 38,2075 33,223 15,7 37,45909 0 0,4411 >0,1

C44 Δέρματος 1,001110299 1,1 0,8 - - - -

C50 του μαστού 11,08303548 12,1075 10,173 - - - -

C53 του τραχήλου της μήτρας 1,660167329 1,9 1,4 - - - -

C54-C55 της μήτρας, 
άλλων και μη καθορισμένων τμημάτων  1,260380091 1 1,5 - - - -

C56 της ωοθήκης 3,334430016 3,7 3,1 - - - -

C61 του προστάτη 7,72584587 11,7275 6,7225 - - - -

C62 των όρχεων 0,168669006 0,19 0,15 - - - -

C64 του νεφρού 2,97915987 3,2275 2,7375 - - - -

C67 της ουροδόχου κύστης 5,325320726 5,8075 4,8675 - - - -

C70-C72

των μηνίγγων, του εγκεφάλου

 και άλλων τμημάτων του 

κεντρικού νευρικού 

συστήματος 6,703783102 6,9 6,4 9,82 29,0672 0 1,4648 >0,1

C73 του θυρεοειδούς αδένα 0,393764207 0,44 0,34 - - - -

C38 Μεσοθηλίωμα 0,4 0,5 0,3 - - - -

C80 μη καθορισμένης εντόπισης 4,125 4,45 3,825 8,33 24,6568 0 2,0194 >0,1
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Οι κατά αιτία θανάτου από νεοπλασματική νόσο προτυπώμενοι δείκτες θνησιμότητας 

(ASRs) ως προς το φύλο, την ηλικία σε ομάδες πληθυσμού των δέκα ετών 

ASR Ελλάδα ASR Tαν

ICD-10 ΑΝΔΡΕΣ 2013-2016 A.O K.O 2013-2016 A.O K.O SRR pValue

Κακοήθη νεοπλάσματα 

C00-C98 Συνολικά νεοπλάσματα 188,8325 202,16 177,03 15,64 46,294 0 0,083 <0,001

C15  του οισοφάγου 2,155 2,43 1,89

C16 του στομάχου 11,6875 12,793 10,65

C18-C21

του παχέος εντέρου,

 της ορθοσιγμοειδικής 

συμβολής, του ορθού,

 του πρωκτού και του 

πρωκτικού σωλήνα 15,83 17,6 14,22

C22

του ήπατος 

και των ενδοηπατικών 

χοληφόρων πόρων 9,96 11,04 8,855

C23-C24

της χοληδόχου κύστης 

και της χοληφόρου οδού 2,79 3,145 1,82

C25 του παγκρέατος 10,425 11,508 9,445

C32

Κακοήθες νεόπλασμα του 

λάρυγγα 3,545 3,915 3,2115 15,64 46,294 0 4,412 >0,1

C33-C34 της τραχείας,
 του βρόγχου και του πνεύμονα61,9425 67,398 57,05

C50 του μαστού 0,5725 0,7 0,4

C61 του προστάτη 18,22 19 15

C64 του νεφρού 4,5625 5 4

C70-C72

των μηνίγγων, του εγκεφάλου 

και άλλων τμημάτων του 

κεντρικού νευρικού 

συστήματος 7,97 8 7

C80 μη καθορισμένης εντόπισης 5,1125 5,6725 4,6175

ASR Ελλάδα ASR Tαν

ICD-10 ΓΥΝΑΙΚΕΣ 2013-2016 A.O K.O 2013-2016 A.O K.O SRR pValue

C00-C98 Συνολικά κακοήθη νεοπλάσματα 100,1675 107,1275 93,31 87,56 164,3097 10,81028 0,874136 >0,1

C00-C14

του χείλους, της στοματικής 

κοιλότητας 

και του φάρυγγα 0,6625 0,7325 0,5925 15,95 47,212 0 24,07547 >0,1

C15 του οισοφάγου 0,6 0,6725 0,5375 - - - -

C16 του στομάχου 5,7525 6,325 5,235 - - - -

C18-C21

του παχέος εντέρου, της 

ορθοσιγμοειδικής συμβολής, 

του ορθού, του πρωκτού και του 

πρωκτικού σωλήνα 10,1075 11,1775 9,2075 - - - -

C22

του ήπατος

 και των ενδοηπατικών χοληφόρων 

πόρων 3,8975 4,3575 3,465 - - - -

C23-C24

της χοληδόχου κύστης

 και της χοληφόρου οδού 2,1675 2,395 1,9675 - - - -

C25 του παγκρέατος 7,505 8,3325 6,7375 - - - -

C32 του λάρυγγα 0,2675 0,215 - - - -

C33-C34

της τραχείας, του βρόγχου 

και του πνεύμονα 13,5225 14,8475 12,1575 34,46 82,21912 0 2,548345 >0,1

C44 Δέρματος - - - - - - -

C50 του μαστού 19,8975 21,7875 18,2125 - - - -

C53 του τραχήλου της μήτρας 3,0825 3,415 2,7725 - - - -

C54-C55

της μήτρας, άλλων 

και μη καθορισμένων τμημάτων  - - - - - - -

C56 της ωοθήκης - - - - - - -

C64 του νεφρού 1,67 1,855 1,5025 - - - -

C67 της ουροδόχου κύστης 1,5475 1,7025 1,41 - - - -

C70-C72

των μηνίγγων, του εγκεφάλου και 

άλλων τμημάτων του κεντρικού 

νευρικού συστήματος 5,575 6,235 4,655 19,99 59,1704 0 3,58565 >0,1

C73 του θυρεοειδούς αδένα - - - - - - -

C38 Μεσοθηλίωμα 0,2075 0,23 0,1875 - - - -

C80 χωρίς  συγκεκριμένη εντόπιση 3,295 3,6225 2,9625 17,16 50,7936 0 7,127726 >0,1
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υπολογίστηκαν χρησιμοποιώντας ως πρότυπο τον ελληνικό πληθυσμό στο μέσο του 

κάθε έτους (2013-2016) εφαρμόζοντας τη μέθοδο της άμεσης προτύπωσης. Ο δείκτης 

σύγκρισης της κατά αιτίας θνησιμότητας SRR εκφράστηκε ως το πηλίκο των 

προτυπώμενων δεικτών των υπό εξέταση περιοχών. Αρχικά υπολογίστηκαν οι 

προτυπώμενοι δείκτες θνησιμότητας για όλες τις νεοπλασίες για το σύνολο της 

περιοχής Οινόφυτα, Σχηματάρι, Τοπικός οικισμός Δηλεσίου ως μία ενιαία περιοχή λόγω 

της διαχρονικής παρουσίας εξασθενούς χρωμίου σε ολόκληρη την περιοχή και της 

δημοτικής ενότητας Τανάγρας η οποία ενώ διαθέτει βιομηχανική δραστηριότητα δεν έχει 

επιβαρυνθεί ουσιαστικά από εξασθενές χρώμιο στον υδροφόρο ορίζοντα. Στη συνέχεια 

εξετάστηκε ο κατά νεοπλασματική αιτία δείκτης θνησιμότητας για την κάθε περιοχή για 

την περιοχή Οινοφύτων-Δηλεσίου-Σχηματαρίου συνολικά και για τη δημοτική ενότητα 

Τανάγρας.  

5.6.4 Οινόφυτα- Σχηματάρι- Δήλεσι vs Ελλάδα 

5.6.4.1 Αμφότερα φύλα 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα για το διάστημα 2013-2016, οι κάτοικοι των περιοχών 

του δήμου Τανάγρας που είναι επιβαρυμένες με εξασθενές χρώμιο στον υδροφόρο 

ορίζοντα έχουν 41% μεγαλύτερο κίνδυνο θνησιμότητας από καρκίνο από το σύνολο του 

ελληνικού πληθυσμού, αποτέλεσμα στατιστικά σημαντικό (SRR= 1,412, pValue<0,05). 

Για συγκεκριμένους τύπους καρκίνου, ο κίνδυνος καρκίνου από κακοήθες νεόπλασμα 

του οισοφάγου είναι 58% υψηλότερος για την υπό εξέταση περιοχή σε σχέση με το 

σύνολο του ελληνικού πληθυσμού (SRR = 1,58, p-value >0,05). O κίνδυνος θανάτου 

από καρκίνο του στομάχου είναι περίπου ίδιος στην ελληνική επικράτεια με την 

επιβαρυμένη με χρώμιο περιοχή (SRR=1, pValue>0,05). Ο κίνδυνος θανάτου από 

κακοήθη νεοπλάσματα του παχέος εντέρου, της ορθοσιγμοειδικής συμβολής, του 

ορθού, του πρωκτού και του πρωκτικού σωλήνα είναι 50% μεγαλύτερος από τον 

αντίστοιχο για την ελληνική επικράτεια (SRR=1,5, pValue>0,05). Ο κίνδυνος για 

κακοήθες νεόπλασμα του ήπατος και των ενδοηπατικών χοληφόρων πόρων είναι 123% 

μεγαλύτερος για την ευρύτερη περιοχή που έχει επιβαρυνθεί υδατικά με χρώμιο από 

τον κίνδυνο που αντιμετωπίζει ο γενικός ελληνικός πληθυσμός και στατιστικά 

σημαντικός σε επίπεδο σημαντικότητας 10% (SRR= 2,23, pValue<0,1). Ο κίνδυνος 

θανάτου από κακοήθες νεόπλασμα της χοληδόχου κύστης και της χοληφόρου οδού 

στην περιοχή που επιβαρύνεται με χρώμιο είναι 85% μεγαλύτερος στην υπό εξέταση 

περιοχή από ότι αντίστοιχα για τον ελληνικό πληθυσμό (SRR=1,86, pV>0,05). Ο 
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κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθη νεοπλάσματα της τραχείας, του βρόγχου και του 

πνεύμονα είναι 100% μεγαλύτερος για την περιοχή όπου υπάρχει χρώμιο από ότι για το 

γενικό ελληνικό πληθυσμό και στατιστικά σημαντικός (SRR=2,09, pValue<0,05). Για τα 

δύο φύλα ο κίνδυνος για καρκίνο του μαστού είναι 85% μεγαλύτερος για τον υπό 

εξέταση πληθυσμό από ότι για το γενικό ελληνικό πληθυσμό και στατιστικά σημαντικός 

στο επίπεδο του 10% (SRR=1,85, 0,10<pValue<0,05). Ο κίνδυνος για καρκίνο του 

τραχήλου της μήτρας είναι 50% μεγαλύτερος για τον υπό εξέταση πληθυσμό αλλά όχι 

στατιστικά σημαντικός (SRR=1,5, pValue>0,05). Για το γενικό πληθυσμό ο κίνδυνος για 

κακοήθες νεόπλασμα του προστάτη είναι 31% μεγαλύτερος για τον πληθυσμό που 

μένει σε περιοχή επιβαρυμένη με χρώμιο από το γενικό ελληνικό πληθυσμό (SRR=1,31, 

pValue>0,05). Για κακοήθες νεόπλασμα του νεφρού στον υπό εξέταση πληθυσμό είναι 

82% μεγαλύτερος από τον ελληνικό πληθυσμό αλλά όχι στατιστικά σημαντικός 

(SRR=1,82, pValue>0,05. Ο κίνδυνος για κακοήθες νεόπλασμα της ουροδόχου κύστης 

είναι μεγαλύτερος για τον ελληνικό πληθυσμό από τον πληθυσμό της περιοχής που 

επιβαρύνεται με εξασθενές χρώμιο (SRR=0,46, pValue>0,05). Επίσης για κακοήθη 

νεοπλάσματα των μηνίγγων, του εγκεφάλου και άλλων τμημάτων του κεντρικού 

νευρικού συστήματος ο κίνδυνος θνησιμότητας είναι μεγαλύτερος για τον ελληνικό 

πληθυσμό από ότι για τον πληθυσμό που διαμένει σε περιοχή με εξασθενές χρώμιο 

αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=0,3, pValue>0,05). Για μεσοθηλίωμα ο κίνδυνος 

θνησιμότητας είναι 440% μεγαλύτερος στον υπό εξέταση πληθυσμό από ότι στον 

ελληνικό αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=5,4, pValue>0,05). Ο κίνδυνος για 

κακοήθες νεόπλασμα χωρίς συγκεκριμένη εντόπιση είναι 356% μεγαλύτερος για τον 

πληθυσμό που διαμένει σε περιοχή με υψηλά επίπεδα εξασθενούς χρωμίου και 

στατιστικά σημαντικός (SRR=4,56, pValue<0,05). 

Αξίζει να σημειωθεί ότι στον υπό εξέταση πληθυσμό που διαμένει σε περιοχή με 

εξασθενές χρώμιο στα υπόγεια ύδατα δεν υπήρχαν θάνατοι από κακοήθη νεοπλάσματα 

του χείλους, της στοματικής κοιλότητας και του φάρυγγα, του λάρυγγα, του δέρματος, 

της μήτρας άλλων και μη καθορισμένων τμημάτων, της ωοθήκης, των όρχεων και του 

θυρεοειδούς αδένα.  

5.6.4.2 Άνδρες 

Για το διάστημα 2013-2016, οι άνδρες στις επιβαρυμένες με χρώμιο περιοχές του δήμου 

Τανάγρας (Οινόφυτα, Σχηματάρι και Δήλεσι) έχουν 32% μεγαλύτερο κίνδυνο 

θνησιμότητας και μη στατιστικά σημαντικό από όλες τις νεοπλασματικές ασθένειες 
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(SRR=1,32, pValue>0,05). Ο κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθες νεόπλασμα του 

οισοφάγου είναι 89% μεγαλύτερος στον υπό εξέταση πληθυσμό από το γενικό 

πληθυσμό της Ελλάδας (SRR=1,89, pValue>0,05). Για τον καρκίνο του στομάχου, ο 

κίνδυνος είναι μειωμένος για τους κατοίκους της συγκεκριμένης περιοχής του δήμου 

Τανάγρας συγκριτικά με το γενικό ελληνικό πληθυσμό (SRR=0,8, pValue>0,05). Εξίσου 

μειωμένος για τους άνδρες είναι ο κίνδυνος για κακοήθη νεοπλάσματα του παχέος 

εντέρου, της ορθοσιγμοειδικής συμβολής, του ορθού, του πρωκτού και του πρωκτικού 

σωλήνα (SRR=0,8, pValue>0,05). Για κακοήθες νεόπλασμα του ήπατος και των 

ενδοηπατικών χοληφόρων πόρων ο κίνδυνος θνησιμότητας για τους κατοίκους των 

περιοχών που επιβαρύνονται με εξασθενές χρώμιο είναι μεγαλύτερος από τον 

αντίστοιχο για τον ελληνικό πληθυσμό, μη στατιστικά σημαντικός (SRR=2,48, 

pValue>0,05). Ο κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθες νεόπλασμα της χοληδόχου 

κύστης και της χοληφόρου οδού είναι μεγαλύτερος για τους άνδρες της συγκεκριμένης 

επιβαρυμένης περιοχής του δήμου Τανάγρας από ότι για το σύνολο του ελληνικού 

πληθυσμού αλλά μη στατιστικά σημαντικός (SRR=3,24, 0,05<pValue). Για κακοήθες 

νεόπλασμα του παγκρέατος ο κίνδυνος θνησιμότητας από καρκίνο του παγκρέατος 

είναι μικρότερος για τους άνδρες της υπό εξέταση περιοχής από ότι για το σύνολο του 

ελληνικού πληθυσμού (SRR=0,4, pValue>0,05). Ο κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθη 

νεοπλάσματα της τραχείας, του βρόγχου και του πνεύμονα είναι 91% μεγαλύτερος για 

την υπό εξέταση περιοχή του δήμου Τανάγρας από ότι για το σύνολο του ελληνικού 

πληθυσμού και στατιστικά σημαντικός (SRR=1,91, pValue<0,05). Ο κίνδυνος 

θνησιμότητας από καρκίνο του μαστού για τους άνδρες είναι 760% μεγαλύτερος για τον 

πληθυσμό της υπό εξέταση επιβαρυμένης με εξασθενές χρώμιο περιοχής από ότι για το 

σύνολο του ελληνικού πληθυσμού χωρίς ωστόσο να είναι στατιστικά σημαντικός 

(SRR=8,6, pValue>0,05). Ο κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθες νεόπλασμα του 

προστάτη είναι μεγαλύτερος κατά 12% για τον υπό εξέταση πληθυσμό από ότι για τον 

ευρύτερο ελληνικό ανδρικό πληθυσμό αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=1,12, 

pValue>0,05). Ο κίνδυνος θνησιμότητας από καρκίνο του νεφρού για τον ανδρικό 

πληθυσμό που εκτίθεται σε υψηλά επίπεδα εξασθενούς χρωμίου στην υπό εξέταση 

περιοχή είναι μικρότερος από τον ευρύτερο ελληνικό ανδρικό πληθυσμό (SRR=0,67, 

pValue>0,05). Ο κίνδυνος θνησιμότητας του πληθυσμού της υπό εξέταση περιοχής από 

κακοήθη νεοπλάσματα των μηνίγγων, του εγκεφάλου και άλλων τμημάτων του 

κεντρικού νευρικού συστήματος είναι χαμηλότερος από τον αντίστοιχο ελληνικό 

πληθυσμό αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=0,5, pValue>0,05). Για τον ανδρικό 

πληθυσμό της υπό εξέταση περιοχής ο κίνδυνος θνησιμότητας από καρκίνο χωρίς 
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καθορισμένη εντόπιση είναι 550% υψηλότερος από τον αντίστοιχο ελληνικό και 

στατιστικά σημαντικός (SRR=6,49, pValue<0,05). 

Αξίζει να σημειωθεί ότι στην υπό εξέταση περιοχή δεν υπήρξαν θάνατοι στον ανδρικό 

πληθυσμό από κακοήθη νεοπλάσματα του χείλους, της στοματικής κοιλότητας και του 

φάρυγγα, από κακοήθες νεόπλασμα του λάρυγγα, του δέρματος, των όρχεων, της 

ουροδόχου κύστης που ο γενικός δείκτης θνησιμότητας στον ελληνικό πληθυσμό για τη 

συγκεκριμένη αιτία είναι γενικά υψηλός, και στο θυρεοειδή αδένα. 

5.6.4.3 Γυναίκες 

Για τις γυναίκες της υπό εξέταση περιοχής ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις 

νεοπλασματικές ασθένειες είναι 64% μεγαλύτερος από ότι για τις Ελληνίδες γενικότερα 

και στατιστικά σημαντικός σε επίπεδο σημαντικότητας 10% (SRR=1,64, pValue<0,10). 

Ο κίνδυνος για καρκίνο του στομάχου είναι 46% μεγαλύτερος για τις γυναίκες των 

επιβαρυμένων με εξασθενές χρώμιο περιοχών του δήμου Τανάγρας αλλά μη στατιστικά 

σημαντικός (SRR=1,46, pValue>0,05). Ο κίνδυνος θνησιμότητας για κακοήθη 

νεοπλάσματα του παχέος εντέρου, της ορθοσιγμοειδικής συμβολής, του ορθού, του 

πρωκτού και του πρωκτικού σωλήνα είναι 181% μεγαλύτερος στον υπό εξέταση 

γυναικείο πληθυσμό από ότι στις Ελληνίδες γενικότερα, ωστόσο μη στατιστικά 

σημαντικός (SRR=2,81, pValue>0,05). Ο κίνδυνος θνησιμότητας για το γυναικείο φύλο 

στον υπό εξέταση πληθυσμό από κακοήθες νεόπλασμα του ήπατος και των 

ενδοηπατικών χοληφόρων πόρων είναι 42% μεγαλύτερος από ότι στον ελληνικό 

γυναικείο πληθυσμό αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=1,42, pValue>0,05). Ο 

κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθες νεόπλασμα του παγκρέατος είναι 111% 

μεγαλύτερος στο γυναικείο πληθυσμό της υπό εξέταση περιοχής και μη στατιστικά 

σημαντικός (SRR=2,11, pValue>0,05). Για τον υπό εξέταση γυναικείο πληθυσμό ο 

κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθη νεοπλάσματα της τραχείας, του βρόγχου και του 

πνεύμονα είναι 160% μεγαλύτερος από τον αντίστοιχο ελληνικό γυναικείο πληθυσμό και 

μη στατιστικά σημαντικός (SRR=2,6, pValue>0,05). Για το γυναικείο πληθυσμό ο 

κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθες νεόπλασμα του μαστού είναι 100% μεγαλύτερος 

για τον υπό εξέταση πληθυσμό από ότι για το σύνολο των Ελληνίδων και μη στατιστικά 

σημαντικός (SRR=2,05, pValue>0,05). Για τον υπό εξέταση γυναικείο πληθυσμό ο 

κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθες νεόπλασμα του τραχήλου της μήτρας είναι 80% 

μεγαλύτερος από ότι στον ελληνικό γυναικείο πληθυσμό αλλά όχι στατιστικά σημαντικός 

(SRR=1,8, pValue>0,05). Ο κίνδυνος θνησιμότητας για το γυναικείο υπό εξέταση 
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πληθυσμό από κακοήθες νεόπλασμα του νεφρού είναι 400% μεγαλύτερος από ότι για 

τις Ελληνίδες στο σύνολό τους και μη στατιστικά σημαντικός (SRR=5, pValue>0,05). Για 

τον υπό εξέταση γυναικείο πληθυσμό ο κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθες 

νεόπλασμα της ουροδόχου κύστης είναι 260% μεγαλύτερος από ότι για τον ελληνικό 

γυναικείο πληθυσμό στο σύνολό του αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=3,6, 

pValue>0,05). Στον υπό εξέταση πληθυσμό ο κίνδυνος για μεσοθηλίωμα είναι 2200% 

μεγαλύτερος από τον κίνδυνο θνησιμότητας για τις Ελληνίδες στο σύνολό τους και μη 

στατιστικά σημαντικός (SRR=23, pValue>0,05). Ο κίνδυνος θνησιμότητας από 

νεοπλάσματα μη καθορισμένης εντόπισης είναι 130% μεγαλύτερος για τον υπό εξέταση 

γυναικείο πληθυσμό αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=2,3, pValue>0,05). 

Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι δεν υπήρξαν θάνατοι στον υπό εξέταση γυναικείο 

πληθυσμό από κακοήθη νεοπλάσματα του χείλους, της στοματικής κοιλότητας και του 

φάρυγγα, κακοήθες νεόπλασμα του οισοφάγου, κακοήθες νεόπλασμα της χοληδόχου 

κύστης και της χοληφόρου οδού, από κακοήθες νεόπλασμα του λάρυγγα, του δέρματος, 

από κακοήθες νεόπλασμα της μήτρας, άλλων και μη καθορισμένων τμημάτων, από 

νεόπλασμα της ωοθήκης, κακοήθη νεοπλάσματα των μηνίγγων, του εγκεφάλου και 

άλλων τμημάτων του κεντρικού νευρικού συστήματος και από νεόπλασμα του 

θυρεοειδούς αδένα. 

5.6.5 Δ.Ε Τανάγρας vs Ελλάδας 

5.6.5.1 Αμφότερα φύλα 

Για το σύνολο του πληθυσμού στη δημοτική ενότητα Τανάγρας ο κίνδυνος 

θνησιμότητας από όλες τις νεοπλασματικές ασθένειες είναι 64% περίπου μικρότερος 

από ότι για το σύνολο του ελληνικού πληθυσμού και στατιστικά σημαντικά μικρότερος 

(SRR=0,36, pValue<0,05). Για τα κακοήθη νεοπλάσματα του χείλους, της στοματικής 

κοιλότητας και του φάρυγγα ο κίνδυνος θνησιμότητας στη δημοτική ενότητα Τανάγρας 

είναι 372% περίπου μεγαλύτερος αλλά μη στατιστικά σημαντικός (SRR=4,72, 

pValue>0,05). Για τη δημοτική ενότητα Τανάγρας ο κίνδυνος θνησιμότητας από 

κακοήθες νεόπλασμα του λάρυγγα είναι 400% μεγαλύτερος από ότι για το σύνολο του 

ελληνικού πληθυσμού και χωρίς να είναι ωστόσο στατιστικά σημαντικός (SRR=5, 

pValue>0,05). Επίσης ο κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθη νεοπλάσματα της 

τραχείας, του βρόγχου και του πνεύμονα είναι περίπου 55% μικρότερος από ότι για το 

σύνολο του ελληνικού πληθυσμού αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=0,44, 
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pValue>0,05). Για τη δημοτική ενότητα Τανάγρας ο κίνδυνος θνησιμότητας από 

κακοήθη νεοπλάσματα των μηνίγγων, του εγκεφάλου και άλλων τμημάτων του 

κεντρικού νευρικού συστήματος είναι 46% μεγαλύτερος από ότι για τον ελληνικό 

πληθυσμό αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=1,46, pValue>0,05). Ο κίνδυνος τέλος, 

για κακοήθη νεοπλάσματα χωρίς καθορισμένη εντόπιση είναι 100% μεγαλύτερος για τη 

δημοτική ενότητα Τανάγρας από ότι για το σύνολο του ελληνικού πληθυσμού αλλά μη 

στατιστικά σημαντικός (SRR=2, pValue>0,05). 

Αξίζει να αναφερθεί ότι για τη δημοτική ενότητα Τανάγρας δεν καταγράφηκαν θάνατοι 

για το διάστημα 2013-2016 από νεόπλασμα του οισοφάγου, νεόπλασμα του στομάχου, 

από κακοήθη νεοπλάσματα του παχέος εντέρου, της ορθοσιγμοειδικής συμβολής, του 

ορθού, του πρωκτού και του πρωκτικού σωλήνα, του ήπατος και των ενδοηπατικών 

χοληφόρων πόρων, της χοληδόχου κύστης και της χοληφόρου οδού, του παγκρέατος, 

του δέρματος, της μήτρας, της ουροδόχου κύστης, των ωοθηκών, των όρχεων, του 

προστάτη, του νεφρού και του θυρεοειδούς. 

5.6.5.2 Άνδρες 

Για τους άνδρες της δημοτικής ενότητας Τανάγρας ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες 

τις νεοπλασματικές αιτίες είναι 92% μικρότερος από τον αντίστοιχο ελληνικό και 

στατιστικά σημαντικά μικρότερος (SRR=0,08, pValue<0,05). Ο κίνδυνος θνησιμότητας 

από καρκίνο του λάρυγγα για τον ανδρικό πληθυσμό, ωστόσο στη δημοτική ενότητα 

Τανάγρας είναι 341% μεγαλύτερος από ότι για τους Έλληνες άνδρες γενικότερα και μη 

στατιστικά σημαντικός (SRR=4,41, pValue>0,05). Πέρα από καρκίνο του λάρυγγα δεν 

παρουσιάστηκε κανένας άλλος θάνατος από νεοπλασία στους άνδρες για το διάστημα 

2013-2016. 

5.6.5.3 Γυναίκες 

Για τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας Τανάγρας ο κίνδυνος θανάτου από όλες τις 

νεοπλασματικές ασθένειες είναι 13% περίπου μικρότερος από τον αντίστοιχο για τον 

ελληνικό πληθυσμό αλλά μη στατιστικά σημαντικός (SRR=0,87, pValue>0,05). Ο 

κίνδυνος θνησιμότητας από καρκίνο του χείλους, της στοματικής κοιλότητας και του 

φάρυγγα είναι 1300% περίπου μεγαλύτερος για τη δημοτική ενότητα Τανάγρας από ότι 

για τον ολικό γυναικείο ελληνικό πληθυσμό αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=14,1, 

pValue>0,05). Επίσης για τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας Τανάγρας ο κίνδυνος 

θνησιμότητας από κακοήθη νεοπλάσματα της τραχείας, του βρόγχου και του πνεύμονα 



180 
 

είναι 154% μεγαλύτερος από ότι για τις Ελληνίδες στο σύνολο τους, και στατιστικά μη 

σημαντικός (SRR= 2,54, pValue>0,05). Αναφορικά στα κακοήθη νεοπλάσματα των 

μηνίγγων, του εγκεφάλου και άλλων τμημάτων του κεντρικού νευρικού συστήματος ο 

κίνδυνος θνησιμότητας από καρκίνο είναι 258% μεγαλύτερος για τις γυναίκες της 

δημοτικής ενότητας Τανάγρας από ότι για το σύνολο των Ελληνίδων, στατιστικά 

ωστόσο μη σημαντικός (SRR=3,58, pValue>0,05). Τέλος για κακοήθη μη καθορισμένα 

νεοπλάσματα ο κίνδυνος θνησιμότητας για τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας 

Τανάγρας είναι 612% υψηλότερος από τον αντίστοιχο για τις Ελληνίδες στο σύνολό 

τους αλλά στατιστικά μη σημαντικός (SRR=7,12, pValue>0,05). 

Αξίζει να σημειωθεί ότι τόσο για τις γυναίκες όσο και για τους άνδρες δεν 

παρουσιάστηκε θάνατος από νεοπλασία στο αναπαραγωγικό σύστημα στο ήπαρ, στο 

στομάχι ή τον οισοφάγο. 

5.7 Ενδοκρινείς όγκοι 
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Πίνακας 25: Κακοήθη νεοπλάσματα σε όργανα του ενδοκρινικού συστήματος και σε 
όργανα-στόχους των ορμονών 

 

Παρατηρείται ότι για τις περιοχές με υψηλές συγκεντρώσεις εξασθενούς χρωμίου, όλα 

τα όργανα του ενδοκρινικού συστήματος για τα οποία καταγράφηκαν θάνατοι από 

κακοήθη νεοπλάσματα δηλ., του στομάχου, της καρδιάς και του παγκρέατος 

παρουσίασαν αυξημένους δείκτες θνησιμότητας σε σύγκριση με τους αντίστοιχους 

δείκτες της ευρύτερης ελληνικής επικράτειας. Η απουσία στατιστικής σημαντικότητας 

πιθανώς οφείλεται στις υψηλές διακυμάνσεις του διαστήματος εμπιστοσύνης που 

παρουσιάζεται στους δείκτες θνησιμότητας και που προκύπτουν λόγω του μικρού 

αριθμού θανάτων. Επιπλέον όργανα που φέρουν ορμονικούς υποδοχείς όπως ο 

τράχηλος της μήτρας, ο νεφρός, ο προστάτης, το ήπαρ και ο μαστός παρουσιάζουν 

τιμές για τους δείκτες θνησιμότητας αυξημένους σε σύγκριση με τους δείκτες της 

ελληνικής επικράτειας και οι οποίοι είναι στατιστικά σημαντικά αυξημένοι για τα δύο 

τελευταία όργανα. 

 

ASR Ελλάδα ASR Cr(VI)

ICD-10 Αμφότερα φύλα 2013-2016 A.O K.O 2013-2016 A.O K.O SRR pValue

Κακοήθη νεοπλάσματα

C16 του στομάχου 8,487800222 9,025 7,8875 8,49 18,097 0 1 >0,1

C22

του ήπατος και των 

ενδοηπατικών χοληφόρων 

πόρων 6,63709103 7,2 6,055 14,81 26,66 5,3277 2,231 <0,1

C25 του παγκρέατος 8,879825246 9,5725 8,22 9,52 18,85 0,377 1,072 >0,1

C50 του μαστού 11,08303548 12,1075 10,173 20,72 35,078 10,77 1,87 <0,1

C53 του τραχήλου της μήτρας 1,660167329 1,9 1,4 2,48 7,3408 0 1,494 >0,1

C61 του προστάτη 7,72584587 11,7275 6,7225 10,18 21,7 0 1,318 >0,1

C64 του νεφρού 2,97915987 3,2275 2,7375 5,43 12,956 0 1,823 >0,1

C38 Μεσοθηλίωμα 0,4 0,5 0,3 2,16 6,3936 0 5,4 >0,1

C80 μη καθορισμένης εντόπισης 4,125 4,45 3,825 18,82 32,762 8,4916 4,562 <0,05

Άνδρες

C22

του ήπατος και των 

ενδοηπατικών χοληφόρων 

πόρων 9,96 11,04 8,855 24,71 46,369 3,0507 2,481 >0,05

C50 του μαστού 0,5725 0,7 0,4 4,97 14,711 0 8,681 >0,05

C61 του προστάτη 18,22 19 15 20,54 43,783 0 1,127 >0,05

C80 μη καθορισμένης εντόπισης 5,1125 5,6725 4,6175 33,19 59,748 6,6325 6,492 <0,05

Γυναίκες

C16 του στομάχου 5,7525 6,325 5,235 8,45 25,012 0 1,469 >0,1

C22

του ήπατος

 και των ενδοηπατικών 

χοληφόρων πόρων 3,8975 4,3575 3,465 5,57 16,487 0 1,429 >0,1

C25 του παγκρέατος 7,505 8,3325 6,7375 15,9 33,893 0 2,119 >0,1

C50 του μαστού 19,8975 21,7875 18,213 40,92 71,234 10,606 2,057 >0,1

C53 του τραχήλου της μήτρας 3,0825 3,415 2,7725 5,57 16,487 0 1,807 >0,1

C64 του νεφρού 1,67 1,855 1,5025 8,44 24,982 0 5,054 >0,1

C67 της ουροδόχου κύστης 1,5475 1,7025 1,41 5,56 16,458 0 3,593 >0,1

C38 Μεσοθηλίωμα 0,2075 0,23 0,1875 4,78 14,149 0 23,04 >0,1

C80 χωρίς  συγκεκριμένη εντόπιση 3,295 3,6225 2,9625 5,56 16,458 0 1,687 >0,1
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6 Συζήτηση 

Ο σκοπός της συγκεκριμένης διατριβής ήταν η σύγκριση της θνησιμότητας από 

νεοπλασματικές ασθένειες μεταξύ των επιβαρυμένων με εξασθενές χρώμιο περιοχών 

με τη γειτονική περιοχή που δεν παρουσιάζει αυξημένα επίπεδα εξασθενούς χρωμίου 

στα υπόγεια ύδατα και το πόσιμο νερό,  για την περίοδο 2013- 2016. Αξίζει να 

σημειωθεί ότι ο πληθυσμός αναφοράς είναι επίσης βιομηχανική περιοχή η οποία 

ωστόσο δεν παρουσιάζει υψηλά επίπεδα εξασθενούς χρωμίου στα υπόγεια ύδατα και 

συνεπώς απαλείφεται ο συγχυτικός παράγοντας της ατμοσφαιρικής ρύπανσης στη 

θνησιμότητα και η έρευνα επικεντρώνεται στην επίδραση του εξασθενούς χρωμίου στην 

υγεία των κατοίκων.  

Για αυτό το λόγο, σχεδιάστηκε μελέτη θνησιμότητας, στην οποία συνολικοί και κατά 

αιτία προτυπωμένοι δείκτες θνησιμότητας συγκρίθηκαν μεταξύ υπό μελέτη περιοχών 

που ανήκουν στον ίδιο δήμο, είναι γειτονικοί και ομοιάζουν σε δημογραφικές, κοινωνικό-

οικονομικές παραμέτρους, αλλά διαφέρουν κυρίως στην ποιότητα των υπόγειων 

υδάτων και του πόσιμου νερού. Για την περιοχή των Οινοφύτων- Δηλεσίου- 

Σχηματαρίου έχει καταγραφεί έκθεση των κατοίκων σε Cr(VI) μέσω του πόσιμου νερού 

λόγω της υψηλής περιεκτικότητας εξασθενούς χρωμίου στα υπόγεια και επιφανειακά 

ύδατα της περιοχής. Στην περιοχή της δημοτικής ενότητας Τανάγρας, παρότι γειτονική 

απουσιάζει ο συγκεκριμένος επιβαρυντικός παράγοντας σύμφωνα με μετρήσεις του 

δήμου και του ΙΓΜΕ. Οι υποθέσεις που ελέγχθηκαν είναι ότι οι δημότες Οινοφύτων- 

Σχηματαρίου- Δηλεσίου αντιμετωπίζουν υψηλότερη θνησιμότητα από όλους τους 

καρκίνους και από συγκεκριμένους τύπους καρκίνου λόγω της έκθεσής τους σε υψηλές 

συγκεντρώσεις Cr(VI) στα υπόγεια ύδατα και παρελθοντικά από το πόσιμο νερό.  

Στη συνέχεια οι σταθμισμένοι κατά ηλικία και φύλο δείκτες θνησιμότητας συγκρίθηκαν 

με τους δείκτες θνησιμότητας από νεοπλασματικές ασθένειες του ελληνικού πληθυσμού 

για την εύρεση του κινδύνου θνησιμότητας στον πληθυσμό των επιβαρυμένων με 

εξασθενές χρώμιο περιοχών και της μη επιβαρυμένης με εξασθενές χρώμιο ελληνικής 

επικράτειας. 

6.1 Αδρός δείκτης θνησιμότητας και εξασθενές χρώμιο- Γραμμική 

παλινδρόμηση 

Πραγματοποιήθηκε έλεγχος της συσχέτισης ανάμεσα στον ετήσιο αδρό δείκτη 

θνησιμότητας και στα επίπεδα εξασθενούς χρωμίου του περιβάλλοντος και του πόσιμου 
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νερού σε παρελθόντα έτη και βρέθηκε στατιστικά σημαντική η μεταξύ τους συσχέτιση 

τόσο για αμφότερα τα φύλα όσο και για τους άνδρες. Η σημαντικότητα στην 

παλινδρόμηση προτείνει ότι για το γενικό πληθυσμό και τους άνδρες περισσότερο, οι 

διαφορές στην πραγματική θνησιμότητα μεταξύ περιοχών και ετών εξαρτάται σημαντικά 

από τα διαφορετικά επίπεδα εξασθενούς χρωμίου στο περιβάλλον κάθε δημοτικής 

ενότητας. Η απουσία ισχυρής στατιστικής συσχέτισης για τους δείκτες θνησιμότητας 

στις γυναίκες υποδεικνύει ότι το γυναικείο φύλο δεν επηρεάζεται σημαντικά από τις 

διακυμάνσεις τους εξασθενούς χρωμίου μεταξύ των περιοχών και των ετών. 

6.2 Αθροιστική επίπτωση 

Πραγματοποιήθηκε σύγκριση των αθροιστικών επιπτώσεων για τους κατοίκους των 

υπό εξέταση περιοχών οι οποίοι θεωρήθηκαν ότι βρίσκονται «σε κίνδυνο» για την 

ανάπτυξη νεοπλασίας (τόσο καλοήθους όσο και κακοήθους) καθώς εκτίθενται στον 

καρκινογόνο δια της εισπνοής και κατάποσης παράγοντα Cr(VI). Ο πληθυσμός που δεν 

εκτίθετο σε υψηλά επίπεδα, δηλαδή της δημοτικής ενότητας Τανάγρας θεωρήθηκε μη 

εκτιθέμενος. Τα αποτελέσματα έδειξαν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης νεοπλασίας για 

τους κατοίκους της κάθε δημοτικής ενότητας που χαρακτηρίζεται από υψηλά επίπεδα 

εξασθενούς χρωμίου σε σχέση με τη δημοτική ενότητα Τανάγρας τόσο για το γενικό 

πληθυσμό όσο και για τα δύο φύλα ξεχωριστά με εξαίρεση τη δημοτική ενότητα 

Σχηματαρίου για την οποία οι γυναίκες εμφάνισαν μειωμένο κίνδυνο εκδήλωσης 

νεοπλασίας σε σύγκριση με τους δημότες της δημοτικής ενότητας Τανάγρας. Ωστόσο 

στη εσωτερική σύγκριση μεταξύ των περιοχών με υψηλές συγκεντρώσεις εξασθενούς 

χρωμίου δεν φάνηκε κάποια σαφής αυξητική τάση στην αθροιστική επίπτωση που να 

ανταποκρίνεται στις υψηλότερες τιμές του μετάλλου μεταξύ των περιοχών. Το γεγονός 

αυτό θα μπορούσε να οφείλεται σε συστηματικό σφάλμα που προκύπτει από τις 

ισχύουσες ρυθμίσεις προστασίας προσωπικών δεδομένων και στην ως εκ τούτου 

απουσία ολόκληρου του αριθμού των νοσούντων από νεοπλασίες. Η σύγκριση ωστόσο 

μεταξύ των περιοχών με υψηλές συγκεντρώσεις Cr(VI) με την περιοχή με χαμηλή 

συγκέντρωση Cr(VI) των υδάτων προτείνει μια αυξημένη αθροιστική επίπτωση στο 

γενικό πληθυσμό και κυρίως στον ανδρικό πληθυσμό που δείχνει να επηρεάζεται 

ουσιαστικά από τις ισχυρές διακυμάνσεις στη συγκέντρωση του τοξικού μετάλλου 

Cr(VI). 
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6.3 Πηλίκο θνησιμότητας μεταξύ δημοτικών ενοτήτων δήμου 

Τανάγρας  

6.3.1 Αμφότερα φύλα 

Όπως προκύπτει για αμφότερα τα φύλα ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις 

νεοπλασματικές αιτίες για τη δημοτική ενότητα Δηλεσίου είναι 170% μεγαλύτερος από 

ότι για τη δημοτική ενότητα Τανάγρας αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=2,7, 

pValue>0,05). Για τη δημοτική ενότητα Σχηματαρίου ο κίνδυνος θνησιμότητας είναι 

370% μεγαλύτερος από ότι για τη δημοτική ενότητα Τανάγρας και στατιστικά 

σημαντικός (SRR=4,7, pValue<0,05). Για τη δημοτική ενότητα Οινοφύτων ο κίνδυνος 

θνησιμότητας από όλες τις νεοπλασματικές ασθένειες είναι 260% μεγαλύτερος από ότι 

για τη δημοτική ενότητα Τανάγρας και στατιστικά σημαντικός (SRR=3,6, pValue<0,05).  

Συνεπώς για αμφότερα τα φύλα ο κίνδυνος θνησιμότητας είναι πιο έντονος για τις 

περιοχές του Σχηματαρίου και των Οινοφύτων σε σχέση με τη δημοτική ενότητα 

Τανάγρας από ότι για το Δήλεσι σε σχέση με τη δημοτική ενότητα Τανάγρας. Αυτό 

μπορεί να αποδοθεί στα χαμηλότερα επίπεδα εξασθενούς χρωμίου στα υπόγεια ύδατα 

της περιοχής της δημοτικής ενότητας Δηλεσίου από ότι στις περιοχές Σχηματαρίου και 

Οινοφύτων. Επίσης αξίζει να αναφερθεί πως ο τοπικός οικισμός Δηλεσίου αν και 

αποτελεί μη βιομηχανική περιοχή, εν τούτοις έχει υψηλότερη θνησιμότητα από 

νεοπλασματικές ασθένειες από τη γειτονική βιομηχανική περιοχή της δημοτικής 

ενότητας Τανάγρας. Κατά αυτόν τον τρόπο προτείνεται ότι η υψηλότερος κίνδυνος 

θνησιμότητας είναι πιθανό να οφείλεται στα επιβαρυμένα με βαρέα μέταλλα και 

ειδικότερα εξασθενές χρώμιο ύδατα της περιοχής. Από την άλλη πλευρά οι δημοτικές 

ενότητες Οινοφύτων και Σχηματαρίου έχουν υψηλότερο κίνδυνο θνησιμότητας και 

στατιστικά σημαντικό σε σχέση με τη δημοτική ενότητα Τανάγρας παρότι παρουσιάζουν 

και οι τρεις δημοτικές ενότητες έντονη βιομηχανική δραστηριότητα.  

6.3.2 Άνδρες 

Για τους άνδρες της δημοτικής ενότητας Δηλεσίου ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις 

νεοπλασματικές ασθένειες είναι περίπου 896% μεγαλύτερος από ότι για τους άνδρες 

της δημοτικής ενότητας Τανάγρας και στατιστικά σημαντικός σε επίπεδο 

σημαντικότητας 10% (SRR=9,96, pValue<0,1). Για τους άνδρες της δημοτικής ενότητας 

Σχηματαρίου ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις νεοπλασματικές ασθένειες είναι 
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1500% μεγαλύτερος και στατιστικά σημαντικός (SRR=15,99, pValue<0,05). Για τους 

άνδρες της δημοτικής ενότητας Οινοφύτων ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις 

νεοπλασματικές ασθένειες είναι 1492% μεγαλύτερος από ότι για τους άνδρες της 

δημοτικής ενότητας Τανάγρας και στατιστικά σημαντικός (SRR=15,92, pValue<0,05). 

Για τον ανδρικό πληθυσμό η συσχέτιση είναι πιο ξεκάθαρη. Ο κίνδυνος θνησιμότητας 

από νεοπλασματικές ασθένειες στο σύνολό τους είναι αυξημένος και για τις τρεις 

δημοτικές ενότητες που παρουσιάζουν υψηλά επίπεδα εξασθενούς χρωμίου στα 

υπόγεια και επιφανειακά ύδατά τους σε σχέση με τη δημοτική ενότητα Τανάγρας, και 

στατιστικά σημαντικός. Προτείνεται συνεπώς ότι οι διαφορετικές συγκεντρώσεις των 

ρυπαντών και εξασθενούς χρωμίου ειδικότερα επηρεάζουν εντονότερα τον ανδρικό 

πληθυσμό της περιοχής. Αυτό ωστόσο δεν θα μπορούσε να αποδοθεί στην έκθεση του 

εργατικού δυναμικού των βιομηχανιών σε χημικά στο χώρο εργασίας καθώς αφενός 

τόσο η δημοτική ενότητα Τανάγρας αποτελεί βιομηχανική περιοχή όσο και οι δημοτικές 

ενότητες Σχηματαρίου και Οινοφύτων αφετέρου στατιστικά σημαντικά αυξημένη 

θνησιμότητα από νεοπλασματικές ασθένειες σε σχέση με τη δημοτική ενότητα 

Τανάγρας παρουσίασε και το Δήλεσι που δε χαρακτηρίζεται από βιομηχανική 

δραστηριότητα.  

Συμπεραίνεται συνεπώς ότι για τον ανδρικό πληθυσμό η διαφορά στην συγκέντρωση 

του εξασθενούς χρωμίου στο περιβάλλον είναι καθοριστική για τη θνησιμότητα από 

καρκίνο, με τις υψηλότερες τιμές εξασθενούς χρωμίου να επιβαρύνουν ουσιαστικά την 

υγεία των κατοίκων. 

6.3.3 Γυναίκες 

Για τις γυναίκες ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις νεοπλασματικές ασθένειες είναι 

20% μεγαλύτερος για τη δημοτική ενότητα Δηλεσίου από ότι για τη δημοτική ενότητα 

Τανάγρας (SRR=1,2, pValue>0,05). Για τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας 

Σχηματαρίου ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις νεοπλασματικές ασθένειες είναι 

120% μεγαλύτερος από ότι για τις γυναίκες της δημοτικής ενότητας Τανάγρας αλλά όχι 

στατιστικά σημαντικός (SRR=2,2, pValue>0,05). Επίσης στη δημοτική ενότητα 

Οινοφύτων ο κίνδυνος θνησιμότητας από νεοπλασματικές ασθένειες είναι 25% 

μεγαλύτερος αλλά όχι στατιστικά σημαντικός (SRR=1,25, pValue>0,05). 
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Επίσης για τις γυναίκες ο κίνδυνος θνησιμότητας από νεοπλασματικές ασθένειες είναι 

υψηλότερος για τις επιβαρυμένες με εξασθενές χρώμιο περιοχές από ότι για τη 

δημοτική ενότητα Τανάγρας παρότι μη στατιστικά σημαντικός.  

Συνεπώς παρατηρείται απουσία στατιστικά σημαντικής διαφοράς στη θνησιμότητα από 

νεοπλασματικές ασθένειες ανάμεσα στην περιοχή με χαμηλά επίπεδα χρωμίου όπως 

είναι η δημοτική ενότητα Τανάγρας και στις ρυπασμένες με υψηλά επίπεδα εξασθενούς 

χρωμίου περιοχές, στο γυναικείο φύλο. Συνδυαστικά με τα ευρήματα της παρούσας 

διατριβής που παρουσιάζουν τον κίνδυνο θνησιμότητας στο γυναικείο φύλο εντονότερο 

στο γυναικείο πληθυσμό των ρυπασμένων με εξασθενές χρώμιο περιοχών σε σύγκριση 

με τον ευρύτερο ελληνικό γυναικείο πληθυσμό, υποδεικνύεται ότι ακόμα και μικρές 

συγκεντρώσεις εξασθενούς χρωμίου στα ύδατα όπως αυτές της δημοτικής ενότητας 

Τανάγρας είναι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη καρκίνου. Προτείνεται συνεπώς 

ότι δεν υπάρχει κάποιο κατώφλι στη συγκέντρωση εξασθενούς χρωμίου η μη υπέρβαση 

του οποίου να αποτελεί ασφαλές όριο για την υγεία της γυναίκας. 

6.4 Περιοχές δήμου Τανάγρας με αυξημένο Cr(VI) vs Ελληνική 

επικράτεια 

6.4.1 Αμφότερα φύλα 

Το πηλίκο θνησιμότητας για το σύνολο των κατοίκων των περιοχών του δήμου 

Τανάγρας που είναι επιβαρυμένες με υψηλές συγκεντρώσεις εξασθενούς χρωμίου στον 

υδροφόρο ορίζοντα έδειξε 41% μεγαλύτερο κίνδυνο θνησιμότητας από καρκίνο από το 

σύνολο του ελληνικού πληθυσμού, αποτέλεσμα στατιστικά σημαντικό (SRR= 1,412, 

pValue<0,05). 

Για αμφότερα τα φύλα ο κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθες νεόπλασμα του ήπατος 

και των ενδοηπατικών χοληφόρων πόρων είναι 123% μεγαλύτερος για την ευρύτερη 

περιοχή που έχει επιβαρυνθεί υδατικά με χρώμιο από τον κίνδυνο που αντιμετωπίζει ο 

γενικός ελληνικός πληθυσμός και στατιστικά σημαντικός σε επίπεδο σημαντικότητας 

10% (SRR= 2,23, pValue<0,1). 

Επιπλέον για το σύνολο του πληθυσμού των επιβαρυμένων με εξασθενές χρώμιο 

περιοχών, ο κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθη νεοπλάσματα της τραχείας, του 

βρόγχου και του πνεύμονα είναι 100% μεγαλύτερος από ότι για το γενικό ελληνικό 

πληθυσμό και στατιστικά σημαντικός (SRR=2,09, pValue<0,05). 
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Για τα δύο φύλα ο κίνδυνος για καρκίνο του μαστού είναι 85% μεγαλύτερος για τον υπό 

εξέταση πληθυσμό από ότι για το γενικό ελληνικό πληθυσμό και στατιστικά σημαντικός 

στο επίπεδο του 10% (SRR=1,85, 0,10<pValue<0,05).  

Για τα δύο φύλα ο κίνδυνος για κακοήθες νεόπλασμα χωρίς συγκεκριμένη εντόπιση 

είναι 356% μεγαλύτερος για τον πληθυσμό που διαμένει σε περιοχή με υψηλά επίπεδα 

εξασθενούς χρωμίου και στατιστικά σημαντικός (SRR=4,56, pValue<0,05) σε σχέση με 

τον ελληνικό πληθυσμό στο σύνολό του. 

6.4.2 Άνδρες 

Ο κίνδυνος θνησιμότητας από κακοήθη νεοπλάσματα της τραχείας, του βρόγχου και του 

πνεύμονα είναι 91% μεγαλύτερος για την υπό εξέταση με εξασθενές χρώμιο περιοχή 

του δήμου Τανάγρας από ότι για το σύνολο του ελληνικού πληθυσμού και στατιστικά 

σημαντικός (SRR=1,91, pValue<0,05). 

Για τον ανδρικό πληθυσμό της υπό εξέταση περιοχής ο κίνδυνος θνησιμότητας από 

καρκίνο χωρίς καθορισμένη εντόπιση είναι 549% υψηλότερος από τον αντίστοιχο 

ελληνικό και στατιστικά σημαντικός (SRR=6,49, pValue<0,05). 

6.4.3 Γυναίκες 

Για τις γυναίκες της υπό εξέταση περιοχής ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες τις 

νεοπλασματικές ασθένειες είναι 64% μεγαλύτερος από ότι για τις Ελληνίδες γενικότερα 

και στατιστικά σημαντικός σε επίπεδο σημαντικότητας 10% (SRR=1,64, pValue<0,10). 

6.5 Δ.Ε Τανάγρας vs Ελλάδα 

6.5.1 Αμφότερα φύλα, Άνδρες/Γυναίκες 

Για το σύνολο του πληθυσμού στη δημοτική ενότητα Τανάγρας ο κίνδυνος 

θνησιμότητας από όλες τις νεοπλασματικές ασθένειες είναι 64% περίπου μικρότερος 

από ότι για το σύνολο του ελληνικού πληθυσμού και στατιστικά σημαντικά μικρότερος 

(SRR=0,36, pValue<0,05).  

Για τους άνδρες της δημοτικής ενότητας Τανάγρας ο κίνδυνος θνησιμότητας από όλες 

τις νεοπλασματικές αιτίες είναι 92% μικρότερος από τον αντίστοιχο ελληνικό και 

στατιστικά σημαντικά μικρότερος (SRR=0,08, pValue<0,05) ενώ για τις γυναίκες η 

συσχέτιση δεν είναι στατιστικά σημαντική. 
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Τα ευρήματα αυτά έρχονται σε συμφωνία με ευρήματα για τις καρκινογενετικές 

επιδράσεις του εξασθενούς χρωμίου [287]. Συγκεκριμένα έχει αναδειχθεί το εξασθενές 

χρώμιο ως παράγοντας κινδύνου για ανάπτυξη καρκίνου των πνευμόνων μέσω της 

εισπνοής του [288, 289]. Η σχέση του εξασθενούς χρωμίου με την ανάπτυξη καρκίνου 

του μαστού δεν έχει διερευνηθεί εκτενώς ωστόσο υπάρχουν στοιχεία που προτείνουν 

ότι το χρώμιο συνδέεται με την ανάπτυξη καρκίνου του μαστού στις γυναίκες [290].  

Καθοριστική μελέτη για την ανάδειξη των επιδράσεων του εξασθενούς χρωμίου στην 

ανάπτυξη καρκίνου ήταν η οικολογική μελέτη των Linos et, al. στην οποία 

παρατηρήθηκε υψηλό SMR για την ανάπτυξη καρκίνου του πνεύμονα και του ήπατος 

μέσω της κατάποσης εξασθενούς χρωμίου [280]. Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι για 

το διάστημα 2013-2016 στα Οινόφυτα καταγράφηκαν 5 θάνατοι από καρκίνο του 

ήπατος διαμορφώνοντας τον κίνδυνο  θνησιμότητας της περιοχής των Οινοφύτων από 

καρκίνο του ήπατος σε σχέση με τον ελληνικό πληθυσμό 400% μεγαλύτερο και 

στατιστικά σημαντικό (SRR=5, pValue<0,05). Στο σημείο αυτό πρέπει να σημειωθεί ότι 

στα Οινόφυτα σύμφωνα με μετρήσεις του πρώην δήμου Οινοφύτων καταγράφηκαν 

υψηλές τιμές αποκλειστικά και μόνο εξασθενούς χρωμίου στο πόσιμο νερό χωρίς την 

παρουσία κάποιου άλλου μετάλλου σε τιμές ανώτερες των επιτρεπτών ορίων. Κατά 

αυτόν τον τρόπο η διατριβή αυτή είναι σε συμφωνία με τα αποτελέσματα της έρευνας 

των Linos et, al. ως προς τη συσχέτιση υψηλών τιμών εξασθενούς χρωμίου μέσω του 

πόσιμου νερού και της ανάπτυξης καρκίνου του ήπατος. Αυτό συμπεραίνεται καθώς 

υψηλοί δείκτες θνησιμότητας, στατιστικά σημαντικοί σε σχέση με τον ελληνικό 

πληθυσμό παρατηρούνται από καρκίνο του ήπατος μόνο για την περιοχή των 

Οινοφύτων όπου οι τιμές του εξασθενούς χρωμίου που ήταν συγκριτικά ανώτερες των 

άλλων περιοχών ήταν αυτές για το πόσιμο νερό. 

Τέλος σημαντικό εύρημα της συγκεκριμένης διατριβής είναι η εύρεση στατιστικά 

σημαντικού κινδύνου θνησιμότητας από καρκίνο του μαστού και για τα δύο φύλα σε 

σχέση με τον ευρύτερο ελληνικό πληθυσμό. Κατά αυτόν τον τρόπο υποδεικνύεται ότι το 

εξασθενές χρώμιο συμμετέχει σε ορμονικές αλληλεπιδράσεις διαταράσσοντας 

ενδοκρινικές λειτουργίες.  

Στην παρούσα μελέτη παρουσιάζονται περιορισμοί σχετικοί με τη φύση των 

οικολογικών μελετών και αφορούν στην έλλειψη στοιχείων σε ατομικό επίπεδο αλλά και 

άλλων παραγόντων κινδύνου όπως (φαρμακευτική αγωγή, διατροφή και κάπνισμα). Εν 

τούτοις τα αποτελέσματα έχουν προτυπωθεί προς όλους τους παράγοντες κινδύνου 
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όπως το φύλο, η ηλικία και το ημερολογιακό έτος ενώ έχει εξαλειφθεί η επίδραση  της 

ατμοσφαιρικής ρύπανσης. 

6.6 Ενδοκρινείς Αδένες 

Αυξημένος κίνδυνος θνησιμότητας από ενδοκρινείς όγκους παρουσιάστηκε για τις 

περιοχές του δήμου Τανάγρας  με αυξημένες συγκεντρώσεις εξασθενούς χρωμίου σε 

σχέση με την ευρύτερη ελληνική επικράτεια τόσο για τα όργανα του ενδοκρινικού 

συστήματος όπως το πάγκρεας, το στομάχι και η καρδιά όσο και για τα όργανα στόχους 

των ορμονών που παράγονται από αυτά. Τέτοια όργανα αποτελούν το ήπαρ, ο νεφρός, 

ο μαστός, ο τράχηλος της μήτρας και ο προστάτης. Για το μαστό και το ήπαρ 

συγκεκριμένα αποδείχτηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δεικτών 

θνησιμότητας των επιβαρυμένων με εξασθενές χρώμιο περιοχών και αυτών του 

ευρύτερου ελληνικού πληθυσμού. 

7 Συμπεράσματα 

Συνοψίζοντας, ως βασικό συμπέρασμα της μελέτης προκύπτει ότι η επίμονη 

περιβαλλοντική ρύπανση φαίνεται να επηρεάζει τον κίνδυνο θνησιμότητας από 

διαφόρους τύπους καρκίνου. Με την ανασκόπηση της παρούσας διατριβής θα 

μπορούσαμε να καταλήξουμε στα ακόλουθα: 

 Η ρύπανση του περιβάλλοντος φάνηκε να έχει επίμονη διάρκεια. 

Χαρακτηριστικά, 16 μέταλλα για το διάστημα 2007 έως και 2015 στα υπόγεια 

ύδατα στη λεκάνη του Ασωπού στην περιοχή του δήμου Τανάγρας παρουσίασαν 

ανώτατες τιμές οι οποίες ξεπερνούσαν κατά μεγάλο βαθμό (έως και 25πλάσιες) 

τις μέγιστες επιτρεπόμενες όπως έχουν οριστεί από τον Παγκόσμιο Οργανισμό 

Υγείας (WHO), της Ευρωπαϊκής Ένωσης και την ΕPA για το πόσιμο νερό. 

Παρατηρήθηκε ακόμα πως το εξασθενές χρώμιο Cr(VI) για όλα τα έτη των 

μετρήσεων διατήρησε την ιδιαίτερα υψηλή συγκέντρωσή του στα υδατικά 

δείγματα >10μg/l στις δημοτικές ενότητες Οινοφύτων και Σχηματαρίου. Για τη 

δημοτική ενότητα Τανάγρας τα επίπεδα εξασθενούς χρωμίου στα υπόγεια ύδατα 

και το πόσιμο νερό σε καμία μέτρηση του ΙΓΜΕ και του δήμου Τανάγρας δεν 

ξεπέρασαν τα 10μg/l. Έξι πηγάδια εξετάζονταν διαδοχικά για έτη από το 2007 

έως το 2015. Πέντε από αυτά στη δημοτική ενότητα Οινοφύτων και ένα στη 

δημοτική ενότητα Τανάγρας. Για τη δημοτική ενότητα Οινοφύτων ένα πηγάδι 

παρουσίασε ραγδαία αύξηση της περιεκτικότητάς του σε χρώμιο ολικό και 
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εξασθενές το 2014, ενώ ακόμα τρία πηγάδια αύξησαν το φορτίο τους πρώτη 

φορά το 2014 ή και το 2015 προτείνοντας ένα πρότυπο επαναλαμβανόμενης 

ρύπανσης. Τα πηγάδια που ελέγθηκαν σε συνεχόμενα έτη απέχουν μεταξύ τους 

χιλιομετρικές αποστάσεις γεγονός που προτείνει ότι η αύξηση του φορτίου είναι 

καθολική για όλη τη δημοτική ενότητα Οινοφύτων (και πιθανώς Σχηματαρίου) και 

όχι χωρικά περιορισμένες διαρροές. Συμπληρωματικά με τις μετρήσεις του ΙΓΜΕ 

για τον υδροφόρο ορίζοντα οι μετρήσεις του Παρατηρητηρίου Περιβάλλοντος 

Περιφέρειας Στερεάς Ελλάδας για τα επιφανειακά ύδατα του Ασωπού έδειξαν 

εξαιρετικά υψηλές τιμές εξασθενούς χρωμίου στον ποταμό και συνεπώς 

αναμφίβολα αποδεικνύεται η ρύπανση του με τοξικά απόβλητα τα οποία εν 

συνεχεία πιθανώς συνενώνονται με τον υδροφόρο ορίζοντα της περιοχής. 

 Τόσο ο αδρός δείκτης θνησιμότητας όσο και ο ετήσιος σταθμισμένος κατά φύλο 

και ηλικία δείκτης εξαρτώνται στατιστικά σημαντικά από τα επίπεδα εξασθενούς 

χρωμίου στα υπόγεια ύδατα και στο πόσιμο νερό. 

 Οι δημοτικές ενότητες που χαρακτηρίζονται από υψηλή περιεκτικότητα σε 

εξασθενές χρώμιο στα υπόγεια και επιφανειακά ύδατά τους έχουν ως επί το 

πλείστον στατιστικά σημαντικά αυξημένο δείκτη θνησιμότητας σε σχέση με τη 

δημοτική ενότητα Τανάγρας η οποία δεν παρουσιάζει ποιοτικά προσδιορίσιμα 

επίπεδα εξασθενούς χρωμίου στα υπόγεια ύδατα και το πόσιμο νερό. 

 Οι δημοτικές ενότητες Οινοφύτων, Δηλεσίου και Σχηματαρίου παρουσιάζουν η 

κάθε μία ξεχωριστά αλλά και αθροιστικά υψηλές τιμές στους δείκτες 

θνησιμότητας από νεοπλάσματα, ενώ η δημοτική ενότητα Τανάγρας χαμηλή τιμή 

στο δείκτη θνησιμότητας και η σημαντικότητα των τιμών αυτών αποτιμάται τόσο 

στη μεταξύ τους συσχέτιση όσο και στο πηλίκο θνησιμότητας με το δείκτη 

θνησιμότητας του ευρύτερου ελληνικού πληθυσμού. 

 Η κατάσταση της υγείας των ανδρών της περιοχής του δήμου Τανάγρας φαίνεται 

να επηρεάζεται σημαντικά από τις μεταβολές στις συγκεντρώσεις εξασθενούς 

χρωμίου τόσο μεταξύ των ετών όσο και μεταξύ περιοχών. Από την άλλη πλευρά 

για το γυναικείο φύλο η καθαυτή παρουσία εξασθενούς χρωμίου ανεξαρτήτως 

διαφοράς στη συγκέντρωση επηρεάζει την ανάπτυξη και εξέλιξη των κακοηθειών.  

 Οι περιοχές με υψηλά επίπεδα εξασθενούς χρωμίου στα ύδατά τους 

παρουσιάζουν στατιστικά σημαντικά αυξημένους δείκτες θνησιμότητας για όλες 

τις νεοπλασματικές ασθένειες, για κακοήθη νεοπλάσματα του πνεύμονα, για 

κακοήθη νεοπλάσματα μη καθορισμένης εντόπισης, κακοήθη νεοπλάσματα του 

ήπατος αλλά ακόμα και για κακοήθη νεοπλάσματα του μαστού στο γενικό 
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πληθυσμό σε σχέση με τους δείκτες θνησιμότητας του ευρύτερου ελληνικού 

πληθυσμού. Επίσης για τον πληθυσμό των Οινοφύτων υψηλός δείκτης 

θνησιμότητας στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερος από τον αντίστοιχο ελληνικό, 

καταγράφηκε για τον καρκίνο του ήπατος και ο οποίος πιθανώς αποδίδεται στις 

πολύ υψηλές τιμές εξασθενούς χρωμίου στο πόσιμο νερό σε παρελθόντα έτη. 

 Όργανα του ενδοκρινικού συστήματος φαίνεται να επηρεάζονται ουσιαστικά από 

την παρουσία εξασθενούς χρωμίου στο περιβάλλον. Αυτό υποδεικνύεται από 

τους υψηλούς ετήσιους δείκτες θνησιμότητας από κακοήθειες των οργάνων 

αυτών στις περιοχές με υψηλές συγκεντρώσεις Cr(VI) σε σύγκριση με τους 

αντίστοιχους δείκτες θνησιμότητας της ελληνικής επικράτειας. 

 Η ατμοσφαιρική ρύπανση/βιομηχανική δραστηριότητα από μόνη της δεν είναι 

ικανή να μεταβάλλει σημαντικά τους δείκτες θνησιμότητας για την περιοχή του 

δήμου Τανάγρας εφόσον δε συνοδεύεται από ρίψη τοξικών ρυπαντών στο 

περιβάλλον.  

Συνεπώς μέσω της παρούσας μελέτης για το δήμο Τανάγρας αναδείχθηκε για πρώτη 

φορά, μεταξύ άλλων, η ευαισθησία της γυναίκας στα κακοήθη νεοπλάσματα η οποία 

υποδεικνύεται ότι προκύπτει από την έκθεση ακόμα και σε μικρές συγκεντρώσεις 

εξασθενούς χρωμίου του περιβάλλοντος. Η έκθεση σε υψηλές συγκεντρώσεις 

εξασθενούς χρωμίου φαίνεται να επηρεάζει ενδοκρινείς αδένες και όργανα όπως το 

ήπαρ και ο μαστός διαταράσσοντας ενδοκρινικές λειτουργίες. Δεδομένου ότι η επιστήμη 

και η τεχνολογία όπως και κάθε επίτευγμα της ανθρώπινης διανόησης είναι 

αποτελέσματα ανθρώπινου μόχθου και συλλογικής προσπάθειας οφείλουν να 

επιτελούνται με σεβασμό σε αυτούς που αποτελούν κινητήρια δύναμή τους. Κατά αυτό 

τον τρόπο τόσο η βιομηχανική δραστηριότητα όσο και οι επιστημονικές πρακτικές 

οφείλουν τόσο στη συνεργασία τους όσο και ανεξάρτητα να κατευθύνονται με γνώμονα 

την ανθρώπινη υγεία και την ποιότητα ζωής. 

Ο δήμος Τανάγρας συνδυάζει μοναδικές αντιθέσεις που καθιστούν τον τόπο ικανό πόλο 

έλξης για ψυχαγωγικές, πολιτιστικές και εργασιακές δραστηριότητες. Διαθέτει φυσικό 

τοπίο που συνδυάζει βουνό και θάλασσα σε κοντινές αποστάσεις όπως τα 

Δερβενοχώρια και το Δήλεσι, και αρχαιολογικά μνημεία που ενέπνευσαν και συνέβαλαν 

στη διαμόρφωση της σύγχρονης ευρωπαϊκής τέχνης όπως η Ταναγραία κόρη και ο Ζαν- 

Λεόν Ζερόμ. Παράλληλα οι εργασιακές ευκαιρίες στα Οινόφυτα και το Σχηματάρι 

ποικίλλουν με τη βιομηχανική και αγροτική δραστηριότητα να είναι έντονη στην περιοχή. 

Αποτελεί συνεπώς μείζον ζήτημα η προώθηση ρυθμίσεων που θα διασφαλίζει την υγεία 
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των κατοίκων και την προστασία του περιβάλλοντος. Με την ελαχιστοποίηση των 

περιβαλλοντικών παραγόντων κινδύνου μόνο είναι εφικτή η ανάδειξη των συγκριτικών 

πλεονεκτημάτων της περιοχής και η πρόοδος των τομέων του πολιτισμού, του 

τουρισμού και της επιχειρηματικότητας όπως ανεπιτήδευτα μπορεί να υποστηριχτεί από 

την περιοχή. 
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Κατάλογος συντμήσεων 

A1254, Aroclor 1254; ACSL, acyl-CoA synthetase long-chain; ACSL3, acyl-CoA 

synthetase long-chain family member 3; ACSL3, acyl -CoA synthetase long -chain 

family member 3; Agr2, Anterior gradient protein 2; AHR, aryl hydrocarbon receptor; 

AIT, Dorsal prostate tumor derived cell line; AR, androgen receptor; ARNT, aryl 

hydrocarbon receptor nuclear translocator; As, Arsenic; Avy, Agouti viable yellow; Avy, 

Viable yellow Agouti; B[a]P, benzo[a]pyrene; BBC, Boston Birth Cohort; BDE-47, 2,2'- 

,4,4' Tetrabromodiphenyl ether; BfR, Bundesamt für Risikobewertung; BPA, Bisphenol 

A; BPs, Bisphenols; C, Constant; cAMP, Cyclic adenosine monophosphate; COX, 

Cyclooxygenase 2 ; COX2, cyclooxygenase -2; CRP , C -reactive protein; Cyp2a4, 

cytochrome P450; D, diversity; DDE, Dichlorodiphenyldichloroethylene; DDT, 

Dichlorodiphenyltrichloroethane; DES, diethylstilbestrol; DL, dioxin -like; DL, dioxine -

like; DMDs, differentially methylated domains; DNMT, DNA methyltransferase; E2, 

endogenous estrogen; ED, Endocrine disruptor; EDC, Endocrine disrupting chemical; 

EDCs, Endocrine disrupting chemicals; EPA, US Environmental Protection Agency; ER, 

estrogen receptor; EU, European Union; FDA, Food and Drug Administration; FSH, 

Follicle -stimulating hormone; Ghr, ghrelin and obestatin prepropeptide; GR, 

glucocorticoid receptor; GSTP, Glutathione S -transferase Pi; HAT, histone 

acetyltransferase; hMLH1, human mutL homolog 1; hTERT, human telomerase reverse 

transcriptase; IAP, intracisternal A particle; IFN?, interferon gamma; IgE, 

immunoglobulin E; IGF, insulin like growth factor 2; Krt1-19, keratin 1 -19; LH, 

Luteinizing hormone; MBD2, Methyl -CpG P168 Binding Domain Protein 2; MCF7, 

Michigan Cancer Foundation-7 human breast cancer cells; MCF-7, Michigan Cancer 

Foundation -7; MECP2, methyl -CpG binding protein 2; MeDIP, methylated DNA 

immunoprecipitation ; MGMT, O6 methylguanine methyltransferase; miRNAs, 

microRNAs; MR, mineralocorticoid receptor; N2a, Neuro2a cells; NBE1, normal prostate 

epithelial; NDL, non -dioxin like; NF-?B, nuclear factor kappa -b; NF-?B, nuclear factor 

kappa light chain enhancer of B cells; NR, nuclear hormone receptor; NSBP1, 

nucleosomal binding protein 1; PAHs, Polycyclic aromatic hydrocarbons; PBDEs, 

Polybrominated diphenyl ethers; PC, polycarbonates; Pca, Prostate Cancer; PCBs, 

Polychlorinated biphenyls; PDE4D4, Phosphodiesterase type 4 variant; Peg3, paternally 

expressed 3; PFCs, perfluorinated compounds; PFOA, Perfluorooctanoic acid; PFOS, 
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perfluorooctane sulfonate; PLA2G2C, Phospholipase A2; POPs, Persistent organic 

pollutants ; PPARc1, peroxisome proliferator -activated receptor -gamma 1; PR, 

progesterone receptor; RARß, Retinoic Acid receptor beta; RTT, Rett syndrome; SA, 

Sheep Amniocytes; SEF, Sheep embryonic fibroblasts; SEF, Sheep Embryonic 

fibroblast; SFRP1, Secreted frizzled -related protein 1; SIRT1, Sirtuin 1; Snrpn, small 

nuclear ribonucleoprotein polypeptide N ; SP1, specificity protein 1; SPI, Soy protein 

isolates; sPTB, spontaneous preterm birth; TAT, tyrosine aminotransferase; TCDD, 

2,3,7,8 -Tetrachlorodibenzo -p -dioxin; TCDD, 2, 2 7, 8 tetrachlorodibenzo -p -dioxin; 

TFs, transcription factors; TFs , transcription factors; Th2, T helper cell type 2; TNFa, 

tumor necrosis factor alpha; TR, thyroid hormone receptor; Tregs, regulatory T cells; 

Tubb3 , tubulin beta 3; UCWBC, umbilical cord white blood cell; UK-BfR, United 

Kingdom Bundesamt für Risikobewertung; UTR, untranslated region; V, variable; VZ, 

vinclozolin; Xist, X -inactive specific transcript. 
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