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Συντομογραφίες 

Hb: αιμοσφαιρίνη 

Epo: ερυθροποιητίνη 

PS: φωσφατιδυλοσερίνη 

PC: φωσφατιδυλοχολίνη  

PE: φωσφατιδυλεθανολαμίνη  

PI: φωσφατιδιλοϊνοσιτόλη 

SM: σφιγγομυελίνη  

PKC: πρωτεϊνική κινάση C 

TSP1: θρομβοσπονδίνη-1 

SRPα: σωματίδιο αναγνώρισης σήματος α 

Αpaf1:πρωτεΐνη ενεργοποίησης της απόπτωσης 1 

FAsL: προσδέτης FAs 

Cytc: κυτόχρωμα C. 

ABD: περιοχή πρόσδεσης της ακτίνης. 

AE1: ανιοντοανταλλάκτης Ε1 

RES: μονοπυρηνικό φαγοκυτταρικό σύστημα 

ROS: δραστικές ρίζες οξυγόνου 

RNS: δραστικές ρίζες αζώτου 

IR ή ΙΑ: Ιονίζουσα ακτινοβολία 

LET: γραμμικά εναποτιθέμενη ενέργεια 

Gy: μονάδα μέτρησης της απορροφούμενης δόσης της ιονίζουσας 

ακτινοβολίας 

SSB: σπάσιμο ενός κλώνου της αλυσίδας 

DSB: σπάσιμό δύο κλώνων της αλυσίδας 

Fe2+: δισθενής σίδηρος 

Fe3+: τρισθενής σίδηρος 

SEM: ηλεκτρονικό μικροσκόπιο Σάρωσης 

ΤΕΜ: ηλεκτρονικό μικροσκόπιο Διέλευσης 

Hp: απτοσφαιρίνη 

Hpx: αιμοπηξίνη 

fHb: ελεύθερη αιμοσφαιρίνη 
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Α. Εισαγωγή 

1. Το αίμα και τα συστατικά του 

Το αίμα αποτελεί το υγρό στοιχείο που κυκλοφορεί μέσω των αγγείων 

στον ανθρώπινο οργανισμό. Σε έναν μέσο ενήλικα ο όγκος του αίματος  

κυμαίνεται στα 5 λίτρα. Αποτελείται από τα ερυθρά αιμοσφαίρια, τα 

λευκοκύτταρα, τα αιμοπετάλια και το πλάσμα. Οι βασικότερες λειτουργίες του 

είναι: 

➢ η μεταφορά του O2  και των θρεπτικών συστατικών στους ιστούς 

➢ η απομάκρυνση των παραπροϊόντων του μεταβολισμού στους 

νεφρούς και το ήπαρ, 

➢  η μεταφορά αντισωμάτων για αντιμετώπιση των λοιμώξεων,  

➢ η δημιουργία θρόμβων με τη συμβολή των αιμοπεταλίων για 

αποφυγή μεγάλων ποσοτήτων αίματος, 

➢ η ρύθμιση της θερμοκρασίας του σώματος (Dean, 1970) . 

 

1.1 Έμμορφα συστατικά 

 

1.1.1 Λευκά Αιμοσφαίρια 

Τα λευκά αιμοσφαίρια είναι κύτταρα που αποτελούν το 1% του 

συνολικού όγκου του αίματος και έχουν διάρκεια ζωής 3-4 ημέρες 

(Hedayat et al., 2019). Ο βασικός τους ρόλος, είναι η συμμετοχή τους στην 

άμυνα του οργανισμού έναντι παθογόνων μικροοργανισμών (Qureshi, 

2016). Ωριμάζουν στον μυελό τον οστών και έπειτα εισέρχονται στην 

κυκλοφορία του αίματος. Υπάρχουν πέντε τύποι λευκοκυττάρων: τα 

λεμφοκύτταρα, τα μονοκύτταρα, τα ουδετερόφιλα, τα ηωσινόφιλα και τα 

βασεόφιλα. 
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1.1.2 Αιμοπετάλια 

Τα αιμοπετάλια είναι κυτταρικά θραύσματα, διαμέτρου 2-3 μm 

(Campbell, 2008). Προέρχονται από τα μεγακαρυοκύτταρα και παράγονται 

στον μυελό τον οστών και στον πνεύμονα (όπως έχει παρατηρηθεί 

προσφάτως), (Lefrançais et al., 2017). Έχουν χρόνο ζωής 5-7 ημέρες και 

ο ρόλος τους είναι η διατήρηση της ομοιόστασης του περιβάλλοντος του 

αγγείου με την πήξη του αίματος. Τέλος, εμποδίζουν και την είσοδο των 

παθογόνων οργανισμών (Hollinstat, 2017). 

 

1.1.3 Ερυθροκύτταρα 

Τα ώριμα ερυθροκύτταρα αποτελούν το 50-60% της ποσότητας του 

αίματος, έχουν σχήμα αμφίκοιλου δίσκου με μέγεθος 6-8 μm, πάχος 1,5-

2,5 μm με μια ωχρή κεντρική περιοχή που αποτελεί το 1/3 της διαμέτρου 

του κυττάρου (War et al., 2018). Έχουν διάρκεια ζωής περίπου 100-120 

ημέρες και προέρχονται από τα πρώιμα αιμοποιητικά κύτταρα, τα οποία 

επάγονται από την ορμόνη ερυθροποιητίνη (ΕPO) που παράγεται στους 

νεφρούς. Είναι υπεύθυνα για την μεταφορά οξυγόνου και διοξειδίου του 

άνθρακα μεταξύ των ιστών και τους πνεύμονες, μέσω της πλούσιας σε 

σίδηρο κυτοσολικής αιμοσφαιρίνης (Ingley & Klinken, 2006). Επίσης 

συμβάλλουν και στην ομοιόσταση της οξεοβασικής ισορροπίας του 

οργανισμού (Kuhn et al., 2017). 

 

1.1.4 Συστατικά των ερυθροκυττάρων 

 

Αιμοσφαιρίνη 

Αποτελείται από δύο ζεύγη πολυπεπτιδικών αλυσίδων, όπου η καθεμία 

περιέχει ένα μόριο αίμης και σχηματίζουν μεταξύ τους ένα σφαιρικό μόριο, 

που απαρτίζει την πρωτογενή δομή της αιμοσφαιρίνης (Εικόνα 1). Η 

ανθρώπινη αιμοσφαιρίνη αποτελείται από δύο α και δύο β αλυσίδες (α2β2) και 

στην εμβρυική φάση από δύο άλφα και δύο γάμμα (α2γ2). Η αίμη φέρει ένα 

μόριο πρωτοπορφορίνης IX, στο κέντρο της οποίας βρίσκεται ένα μόριο 

σιδήρου. Οι πρωτοπορφυρίνες συνίστανται από τέσσερις δακτυλίους 
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πυρρόλης, οι οποίες  συνδέονται µεταξύ τους με τέσσερις μεθυλικές ομάδες, 

δυο βινυλικές ομάδες και δυο προπιονικές και σχηματίζουν τον 

τετραπυρρολικό δακτύλιο. Τα τέσσερα άτομα αζώτου που υπάρχουν στον 

πυρολλικό δακτύλιο συνδέονται με ένα άτομο δισθενούς σίδηρου 

δημιουργώντας την οξυαιμοσφαιρίνη (Marengo-Rowe, 2006). Με αυτόν το 

τρόπο μεταφέρεται η αιμοσφαιρίνη στα τριχοειδή αγγεία. 

 

 

Εικόνα 1: Τεταρτοταγής δομή της αιμοσφαιρίνης. Συγκροτείται  από τέσσερις 

πολυπεπτιδικές αλυσίδες και αποτελείται από δύο πανομοιότυπα διμερή. 

(Ανατύπωση  από Berg et al “Biochemistry”. 5th edition, 2002) 

 

Ο ρόλος της αιμοσφαιρίνης είναι η μεταφορά του οξυγόνου από τους 

πνεύμονες προς τους ιστούς και του διοξειδίου του άνθρακα από τους 

ιστούς προς τους πνεύμονες, αντίστοιχα. Όμως σε ένα ποσοστό 3% η 

οξυαιμοσφαρίνη οξειδώνεται σε μεθαιμοσφαιρίνη (συνδέεται με ένα άτομο 

τρισθενούς σιδήρου), με αποτέλεσμα να είναι αδύνατη η μεταφορά 

οξυγόνου και διοξειδίου του άνθρακα. Ακόμη, η αιμοσφαιρίνη είναι 

υπεύθυνη για τη μεταφορά του μονοξείδιου του αζώτου το οποίο είναι 

σημαντικό για πολλές μεταβολικές διεργασίες (αγγειοδιαστολή, 

νευροδιαβίβαση κτλ), (Bilska-Wilkosz et al., 2017). 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bilska-Wilkosz%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28632164
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Πλάσμα 

Το πλάσμα του αίματος είναι ένα διαφανές κιτρινωπό υγρό το οποίο 

καταλαμβάνει περίπου το 55% του αίματος. Αποτελείται από 90% νερό 

καθώς και σάκχαρα ηλεκτρολύτες και ορμόνες. Ο κύριος ρόλος του είναι: 

• η μεταφορά θρεπτικών ουσιών (λευκωματίνες, ορμόνες, κτλ) στην 

κυκλοφορία του αίματος 

• η αποβολή παραπροϊόντων του μεταβολισμού  

• η διατήρηση οσμωτικής πίεσης του αίματος (Greer et al., 2014). 

2. Ερυθροκυτταρική μεμβράνη 

Το ώριμο ερυθροκύτταρο κατά τη διάρκεια της ζωής του (~120 

ημέρες), υφίσταται συνεχώς διάφορες φυσικοχημικές αλλαγές, οι 

οποίες λόγω των μηχανισμών που διαθέτει καθίστανται αναστρέψιμες 

(Bjӧrn et al., 2003). Η διατήρηση της δομικής του ακεραιότητας, 

επιτυγχάνεται μέσω της ερυθροκυτταρικής μεμβράνης που διαθέτει. 

Αναλυτικότερα, η ερυθροκυτταρική μεμβράνη είναι μια διπλοστιβάδα 

που αποτελείται κατά 50% από πρωτεΐνες, 43% λιπίδια καθώς και 7% 

υδατάνθρακες (Brosche,1989).  

Ουσιαστικά η μεμβράνη του ερυθροκυττάρου αγκυροβολείται σε 

ένα δυσδιάστατο δίκτυο  των σκελετικών πρωτεϊνών, είτε με τη 

μεσολάβηση των κυτταροπλασματικών περιοχών των διαμεμβρανικών 

πρωτεϊνών, είτε απευθείας (Li and Lykotrafitis, 2014). Με αυτόν τον 

τρόπο διατηρείται η ελαστική δομή, και η  ικανότητα παραμόρφωσής 

της, χωρίς την απώλεια της σταθερότητα της και του σχήματος του 

κυττάρου. 

 

 

2.1 Μεμβρανικά λιπίδια 

Η λιπιδιακή διπλοστιβάδα αποτελείται από 60% φωσφολιπίδια, 30% 

χοληστερόλες και 10% γλυκολιπίδια, τα οποία συνδέονται με τον 

κυτταροσκελετό (Oliveira and Saldanha, 2010). Τα φωσφολιπίδια, 

διαχωρίζονται στην φωσφατιδυλοαιθανολαμίνη (PE), τη φωσφατιδυλοσερινή 

(PS), τη φωσφατιδιλοϊνοσιτόλη (PI) που βρίσκονται στο εσωτερικό της 
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μεμβράνης, ενώ η σφιγγομυελίνη (SM) και η φωσφατιδυλοχολίνη (PC) 

βρίσκονται στο εξωτερικό (Εικόνα 3). Η ασυμμετρία αυτή συμβάλλει στην 

σταθερότητα της μεμβράνης, τη ρευστότητα και τη μηχανική αντοχή. Η 

ασυμμετρία της μεμβράνης προκύπτει, εξαιτίας των διαφορετικών τύπων 

ενεργο-εξαρτώμενων και μη πρωτεϊνών μεταφορέων των φωσφολιπιδίων 

(Daleke, 2008). Μια από αυτές πρωτεΐνες είναι η ATP-εξαρτώμενη φλιπάση 

(flippase), η οποία συνεισφέρει στη μεταφορά των φωσφολιπιδίων (PS, PE)  

από το εξωτερικό περιβάλλον στο εσωτερικό, οι φλοπάσες (floppases) που 

μεταφέρουν τα λιπίδια (χοληστερόλη,PC,SL) προς την αντίθετη κατεύθυνση, 

με κατανάλωση ενέργειας. Τέλος, οι σκραμπλάσες (Ca2+-εξαρτώμενες και 

ΑΤP-μη εξαρτώμενες), μεταφέρουν μη επιλεκτικώς και αμφιδρόμως τα 

φωσφολιπίδια από έσω προς τα έξω, (Εικόνα 2), (Menon&Herrmann,2013). 

 

 

Εικόνα 2: Συμβολή της φλοπάσης, φλιππάσηςκαι σκραμπλάσης στη μεταφορά των 
λιπιδίων, ώστε να διατηρηθεί η ασυμμετρία της μεμβράνης και  η σταθερότητα της. 
(Ανατύπωση από Hugel et al,2005) 
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Εικόνα 3: Η εξωτερική μονοστιβάδα περιλαμβάνει την SM, PC και τα γλυκολιπίδια, 
ενώ η εσωτερική την PS, PE και PI. Η χοληστερόλη εντοπίζεται και στις δύο 
μονοστιβάδες, (Ανατύπωση από Μ. Cooper, 2000). 

 

2.2 Διαμεμβρανικές πρωτεΐνες 

2.2.1 Ζώνη 3 (Band 3) 

Βασική διαμεμβρανική πρωτεΐνη των ερυθροκυττάρων, αποτελεί η 

ζώνη 3 που συντελεί το 25% των συνολικών μεμβρανικών πρωτεϊνών. Κάθε 

ερυθροκύτταρο περιέχει 106 αντίγραφα υπό τη μορφή διμερών, τετραμερών ή 

ολιγομερών.  Ο ρόλος της είναι να δρα ως προσδέτης της μεμβράνης με τον 

κυτταροσκελετό (Lu & Liu, 2007). Αυτό επιτυγχάνεται με τη συνδρομή πολλών 

πρωτεϊνών και τετραμερών της ζώνης 3, τα οποία μέσω της αγκυρίνης 

προσδένονται σε νημάτια σπεκτρίνης (σύμπλοκο αγκυρίνης). 

Επίσης, υπό τη μορφή διμερών συνδέεται στο σύμπλοκο της 

σπεκτρίνης-ακτίνης και της πρωτεΐνης 4.1R, μέσω της αδουσίνης, 

δημιουργώντας το σύμπλοκο ζεύξης (Junctional Complex) (Εικόνα 4). Με 

αυτόν τον τρόπο διατηρείται η ακεραιότητα της ερυθροκυτταρικής μεμβράνης 

(Kodippili et al., 2009). Εκτός από τον ρόλο του προσδέτη έχει και τον ρόλο 

του μεταφορέα ανιόντων, που συμμετέχουν στην αναπνοή (απελευθέρωση 

του οξυγόνου από την αιμοσφαιρίνη), (Lu& Liu, 2007). 
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Εικόνα 4: Σχηματική αναπαράσταση των συμπλόκων της ζώνης 3 στην 
ερυθροκυτταρική μεμβράνη, (Ανατύπωση από Kodippili et al., 2011). 

 

 

2.2.2. Γλυκοφορίνες 

Οι γλυκοφορίνες ανήκουν στην οικογένεια των σιαλογλυκοπρωτεϊνών 

που το αμινοτελικό τους άκρο βρίσκεται εξωτερικά της μεμβράνης 

καισυνδέονται με σιαλικά οξέα. Κατατάσσονται σε γλυκοφορίνες A (GPA), Β 

(GPB), C (GPC), D (GPD) και E (GPE) (Cartron, & Rahuel,1992). Ο βασικός 

τους ρόλος είναι, μέσω του υψηλού ποσοστού των σιαλικών οξέων που 

περιέχουν, να αποδίδουν αρνητικό φορτίο στην ερυθροκυτταρική επιφάνεια, 

πράγμα το οποίο συμβάλλει στην αποφυγή δημιουργίας συσσωματωμάτων. 

H γλυκοφορίνη Α (GPA) αλληλεπιδρά με την ζώνη 3 της ανθρώπινης 

ερυθροκυτταρικής μεμβράνης, συμμετέχοντας σε μεταφραστικές 

τροποποιήσεις και παράλληλα αποτελεί μοριακή συνοδό για τη μεταφορά 

μορίων στη μεμβράνη (Giger et al., 2016). H GPC και η GPD πρωτεΐνες, 

αλληλεπιδρούν με τον κυτταροσκελετό, μέσω της πρωτεΐνης 4.1R, 

συνεισφέροντας στη διατήρηση των μηχανικών ιδιοτήτων της μεμβράνης, άρα 

και του σχήματος του ερυθροκυττάρου (Εικόνα 5), (Aoki, 2017). 

 



14 
 

 

Εικόνα 5: Αναπαράσταση της ερυθροκυτταρικής μεμβράνης και της θέσης 
των γλυκοφορινών στα ανθρώπινα ερυθροκύτταρα, (Ανατύπωση  από Aoki, 
2017). 

  

 

2.2.3  Μεταφορέας Γλυκόζης 

Ο μεταφορέας γλυκόζης-1 (GLUT-1) βρίσκεται στα ερυθροκύτταρα σε 

συγκέντρωση 200.000 μορίων ανά κύτταρο και συγκροτεί το 10% της 

εσωτερικής στιβάδας της μεμβράνης. Ο ρόλος του είναι να μεταφέρει την 

γλυκόζη στο εσωτερικό των ερυθροκυττάρων ενώ συγχρόνως αναλαμβάνει 

και τη μεταφορά του L-αφυδροασκορβικού οξέος (DHA), (Vrhovac et al., 

2014). Η μεταφορά ρυθμίζεται από την στοματίνη, η οποία αναλαμβάνει την 

εναλλαγή της μεταφοράς είτε γλυκόζης είτε DHA, καθώς αυτά τα δύο μόρια 

παρουσιάζουν κοινά χαρακτηριστικά και δεν ανταγωνίζονται μεταξύ τους την 

θέση πρόσδεσης. Ακόμη, έχει παρατηρηθεί ότι ο GLUT-1, συνδέεται με τα 

διμερή της ζώνης 3 μέσω της δεματίνης, της αδουσίνης και των πρωτεινών 

4.1 και 4.2, συγκροτώντας το μακροσύμπλοκο που συνδέει το σύμπλοκο 

ζεύξης (junctional complex) στην πλασματική μεμβράνη (Guizouarn & 

Allegrini, 2020). 
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2.3 Σκελετικές 

2.3.1 Σπεκτρίνη 

Η σπεκτρίνη (Menon & Gupton, 2016) είναι μια κυτταροσκελετική 

πρωτεΐνη-ικριώμα (scaffold protein), η οποία αποτελεί το 25-30% των 

πρωτεϊνών της μεμβράνης. Βρίσκεται σε μορφή τετραμερούς με 2α (α-Sp) 

υπομονάδες και 2β (β-Sp). Η α-Sp έχει μοριακό βάρος 240 kDa, ενώ η β-Sp 

220 kDa. Η α και η β-σπεκτρίνη συνδέονται μεταξύ τους με αντιπαράλληλο 

τρόπο, σχηματίζοντας ετεροδιμερή, εκ των οποίων μεταξύ τους ασκούνται 

διάφορες πλευρικές αλληλεπιδράσεις (Εικόνα 6), (Lu&Liu, 2007). Η έμφυτη 

ελαστικότητα της σπεκτρίνης είναι ένας από τους παράγοντες σύμφωνα με 

τους οποίους το ερυθροκύτταρο διατηρεί την ελαστικότητά του κατά το πέρας 

του στο κυκλοφορικό σύστημα. Επίσης, λόγω των πλευρικών 

αλληλεπιδράσεων των διμερών της σπεκτρίνης και των σκελετικών 

πρωτεϊνών, διατηρείται η δομική στήριξη και οι μηχανικές ιδιότητες της 

λιπιδικής διπλοστιβάδας. Τέλος μεταλλάξεις της πρωτεΐνης μπορεί να 

οδηγήσουν σε κάποιες ασθένειες όπως πχ. παρουσία αιμολυτικής αναιμίας 

(Zhang et al., 2013). 

 

 

Εικόνα 6: Αναπαράσταση της ερυθροκυτταρικής μεμβράνης παρουσία 
διαμεμβρανικών πρωτεϊνών και των ετεροδιμερών α και β σπεκτρίνης. (Ανατύπωση 
από van den Akker et al., Blood Cell Mol Dis 2010; 45:1) 
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2.3.2 Αγκυρίνη 

Η αγκυρίνη  (ζώνη 2.1)  είναι πρωτεΐνη του κυτταροσκελετού που 

αποτελείται από 1881 αμινοξικά κατάλοιπα και έχει μοριακό βάρος 206 kDa 

(Lu& Liu, 2007). Είναι απαραίτητη για την κίνηση ιόντων και των μοριών 

μεταξύ των κυτταρικών μεμβρανών. Η παρουσία μεταλλάξεων στο μόριό της 

της μπορεί να προκαλέσουν κληρονομική σφαιροκυττάρωση (Cunha & 

Mohler, 2009). Χωρίζεται σε τρείς λειτουργικές περιοχές διαφορετικού 

μεγέθους: 

• Την αμινοτελική περιοχή 89-kDa η οποία προσδένεται στην ζώνη 3 και 

στην τουμπουλίνη. 

• Την κεντρική περιοχή 62-k-Da μέσω της οποίας η σπεκτρίνη 

αγκυροβολεί στην κυτταρική μεμβράνη. 

• Τη λειτουργική περιοχή 55-kDa, που είναι ευαίσθητη σε πρωτεάσες και 

συμμετέχει στην αλληλεπίδραση της αγκυρίνης με τη σπεκτρίνη και την 

ζώνη 3. Αυτή η περιοχή επηρεάζει τις υδροδυναμικές ιδιότητες της 

αγκυρίνης και κατ’ επέκταση την σύνδεση του κυτταροσκελετού με τη 

διπλοστιβάδα (Lu& Liu, 2007).  

2.3.3 Πρωτεΐνη 4.1 R  

Οι πρωτεΐνες 4.1 R αποτελούν το 6% των κυτταροσκελετικών 

πρωτεϊνών και χωρίζονται σε δύο ισομορφές την 4.1a και 4.1b με μοριακό 

βάρος 80 kDa και 78 kDa αντίστοιχα. ΄Εχει δύο βασικές περιοχές: α) την 10 

kDa περιοχή πουαλληλεπιδρά με την αμινοτελική περιοχή της σπεκτρίνης και 

είναι προσδέτης μεταξύ της σπεκτρίνης και της ακτίνης και β) την αμινοτελική 

περιοχή της (Lu & Liu, 2007), που προσδένεται με την GPC την p55 και ζώνη 

3 (Salomao, 2008) και σε αρνητικά φορτισμένα λιπίδια της εσωτερικής 

μονοστιβάδας της ερυθροκυτταρικής μεμβράνης, συνεισφέροντας στη 

σύνδεση των απομακρυσμένων περιοχών των τετραμερών της Sp στην 

μεμβράνη (Lu& Liu, 2007). Βλάβες στην πρωτεΐνη 4.1R, οδηγούν σε απώλεια 

σταθερότητας της μεμβράνης καθώς και στον κατακερματισμό της 

(Salomao,2008).  
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2.3.4 Πρωτεΐνη 4.2 

Η πρωτεΐνη 4.2 καταλαμβάνει το 5% των πρωτεϊνών του 

υπομεμβρανικού σκελετού. Αλληλεπιδρά με την αμινοτελική περιοχή της 

ζώνης 3 καθώς και με την αγκυρίνη (Lu & Liu, 2007). Επίσης, συνδέεται με 

την πρωτεΐνη CD47 του Rh συμπλόκου και αγκυροβολεί στον υπομεμβρανικό 

κυτταροσκελετό. Έχει μελετηθεί ότι έχει σημαντικό ρόλο στη διατήρηση της 

μεμβρανικής ακεραιότητας με την αλληλεπίδρασή της με την ζώνη 3 και άλλα 

συστατικά του κυτταροσκελετού. Ακόμη, μέσω της αλληλεπίδρασης με το 

CD47, φαίνεται να συμβάλλει στη επιβίωση των ερυθροκυττάρων στην 

κυκλοφορία. Τέλος, σε περίπτωση απουσίας της πρωτεΐνης παρατηρείται 

μεταβολή στο σχήμα των ερυθροκυτταρων σε σφαιροκύτταρα και πρόκληση 

αιμολυτικής αναιμίας (Satchwell et al., 2009). 

 

3. Ερυθρόπτωση 

Τα ώριμα ερυθροκύτταρα επιβιώνουν στην κυκλοφορία περίπου 120 

ημέρες. Κατά τη διάρκεια αυτή, ορισμένα κύτταρα μπορεί να πληγούν από 

διάφορα ενδοκυττάρια ή εξωκυττάρια ερεθίσματα και να οδηγηθούν σε 

προγραμματισμένο κυτταρικό θάνατο ή και στην ερυθρόπτωση. Η διαδικασία 

της ερυθρόπτωσης (eryptosis), μοιάζει με τον μηχανισμό απόπτωσης των 

εμπύρηνων κυττάρων. Αποτελεί μηχανισμό απομάκρυνσης των 

τραυματισμένων ή μολυσμένων κυττάρων πριν την αιμόλυση, με την 

ταυτόχρονη απελευθέρωση ενδοκυτταρικού υλικού (υπό την μορφή 

κυστιδίων), χωρίς να υπάρχει ρήξη τα πλασματικής μεμβράνης (Lang, 2012). 

O μηχανισμός της ερυθρόπτωσης περιλαμβάνει τη σμίκρυνση του 

κυττάρου, τη κυστιδοποίηση της μεμβράνης και την εξωτερίκευση της 

φωσφατιδυλοσερίνης (PS) (Εικόνα 7),(Bissinger et al.,2018). 

Αναλυτικότερα,  ησυρρίκνωση του ερυθροκυττάρου προκύπτει από την 

αύξηση τουκυτοσολικού Ca2+ κατά τη διάρκεια οσμωτικού και οξειδωτικού 

στρες. Η αύξηση αυτή του Ca2+, οδηγεί στην ενεργοποίηση του καναλιού 

Ca2+-K+ ή αλλιώς καναλιών Gardos, με αποτέλεσμα την απώλεια νερού και 
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συγκέντρωσης χλωριούχου καλίου και στη συνέχεια στη μείωση του όγκου 

του κυττάρου (Repsold & Joubert, 2018). 

Η εξωτερίκευση της PS οφείλεται στην ανακατάταξη των 

φωσφολιπιδίων, η οποία συμβαίνει είτε λόγω της ενεργοποίηση της Ca2+-

εξαρτώμενης σκραμπλασης ή/και του περιορισμού από την ATP και Ca2+-

εξαρτώμενη αμινοφοσφολιπιδική μετατοπάση (Lang et al., 2008). 

Η κυστιδοποίηση πραγματοποιείται σε καταστάσεις στρες με 

αποτέλεσμα να προκαλεί αποδιοργάνωση του υπομεμβρανικού σκελετού. 

 

Εικόνα 7:Απεικόνιση της σηματοδότησης της ερυθρόπτωσης, συμπεριλαμβανομένου 
των μηχανισμών ενεργοποίησης και αναστολής της εισόδου Ca2+, σχηματισμός 
κεραμιδίων, έκθεση PS, ενεργοποίηση καπλαινών, (Ανατύπωση από: Föller et al., 
2008). 

4. Γήρανση των ερυθροκυττάρων 

Η γήρανση των ερυθροκυττάρων παρουσιάζει κλινικό ενδιαφέρον προς 

μελέτη, καθώς αποτελεί μια σειρά χρονοεξαρτώμενων μοριακών γεγονότων 

που οδηγούν στον προγραμματισμένο κυτταρικό θάνατο (Antonelou et 

al.,2010). Τα ερυθροκύτταρα έχουν την ικανότητα να ρυθμίζουν την 

αυτοκαταστροφή τους, με κύριο μεσολαβητή των σηματοδοτικών τους 

μηχανισμών, τη λιπιδικής φύσεως μεμβράνη τους (Kriebardis et al., 2007). 

Με το πέρας της ηλικίας τους τα ερυθροκύτταρα βιώνουν μια σειρά 

από μεταβολικές αλλαγές όπως η κυστιδοποίηση της μεμβράνης, διαταραχές 

στην ομοιόσταση των ιόντων (εισροή ιόντων Ca2+-εκροή Cl), τροποποιήσεις 

της αιμοσφαιρίνης (γλυκοζυλίωση), γεωμετρικές και μηχανικές αλλαγές στο 

σχήμα των κυττάρων (συρρίκνωση και αύξηση της κυτταρικής τους 

https://iubmb.onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=F%C3%B6ller%2C+Michael
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πυκνότητας), έκφραση διαφόρων δεικτών απομάκρυνσης στην κυκλοφορία 

(CD47), σύμπλοκο σπεκτρίνης-αιμοσφαιρίνης, νεαοαντιγόνα γήρανσης. 

Ακόμη, παρατηρείται και ενεργοποίηση των κασπασών μέσω του εξωγενούς 

μονοπατιού της απόπτωσης, καθώς και μεταβολές στην φωσφολιπιδιακή 

ασυμμετρία και κατ’ επέκταση στη σχέση κυτταροσκελετού και μεμβράνης.  

Όλες αυτές οι τροποποιήσεις έχουν σαν κοινό χαρακτηριστικό ότι 

έμμεσα ή άμεσα οδηγούν τα γηρασμένα κύτταρα στην ερυθροφαγοκυττάρωση 

(Kaufman 2018; Antonelou et al., 2010).  

 

4.1 Κυστιδοποίηση (Vesiculation) 

Η κυστιδοποίηση της μεμβράνης είναι μια ρυθμιζόμενη διαδικασία η 

οποία επιταχύνεται με τη γήρανση των ερυθροκυττάρων, ενώ παράλληλα 

αποτελεί μέρος της ωρίμανσής τους (Antonelou et al., 2010).  

Η κυστιδοποίηση ωφελεί τα ερυθροκύτταρα με την απομάκρυνση 

συστατικών τα οποία έχουν υποστεί βλάβη μέσω μηχανικού, οσμωτικού ή 

οξειδωτικού στρες (Kralj-Iglič, 2015). Συγχρόνως όμως, μπορεί να έχει 

αρνητικές επιπτώσεις διαμέσου της μη αναστρέψιμης απώλειας της 

μεμβράνης και της αιμοσφαιρίνης. Έχει παρατηρηθεί ότι, κατά τη διάρκεια της 

ζωής του το ερυθροκύτταρο, μέσω της εξωκυστιδοποίησης χάνει περίπου το 

20% του όγκου του και ταυτόχρονα αυξάνει τη συγκέντρωση της 

αιμοσφαιρίνης κατά 14%,  

Ακόμη έχει μελετηθεί, ότι η διαταραχή της σύνδεσης του 

κυτταροσκελετού με τη μεμβράνη είτε λόγω αύξησης κατιόντων Ca2+ είτε λόγω 

αποικοδόμησης πρωτεϊνών, οδηγεί σε ανακατανομή της διπλοστιβάδας, 

εξωτερίκευση PS και δημιουργία σφαιρικών κυστιδίων που περιέχουν 

θραύσματα πρωτεϊνών (κυρίως διαμεμβρανικών ή και σκελετικών) και 

τροποποιημένη (γλυκοζυλιωμένη) αιμοσφαιρίνη. Αυτά τα μικροκυστίδια 

περιέχουν δείκτες αναγνώρισης και οδηγούνται σε φαγοκυττάρωση (Εικόνα 

8), (Nguyen et al., 2017). Με άλλα λόγια, η κυστιδοποίηση μέσω της έκθεσης 

δεικτών γήρανσης και της ταυτόχρονης απομάκρυνσης μη λειτουργικών 

πρωτεινών, (καταστάσεις που προκαλούνται από τη μειωμένη αλληλεπίδραση 

κυτταροσκελετού-μεμβράνης), οδηγεί σε σταδιακή αύξηση της πυκνότητας 
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του κυττάρου με ταυτόχρονη μείωση της κυτταρικής παραμορφωσιμότητας και 

της μεμβρανικής ελαστικότητας (Antonelou et al., 2010). 

 

 

 

4.2  Μεταβολές στην ομοιόσταση του Ca2+ 

Οι διαταραχές στην ομοιόσταση του Ca2+ φαίνεται να αποτελούν μέρος του 

μηχανισμού της γήρανσης, ο οποίος είτε λειτουργεί σαν ένας παράγοντας που 

την πυροδοτεί είτε είναι αποτέλεσμα αυτής. Η εισροή των ιόντων Ca2+στο 

εσωτερικό του ερυθροκυττάρου σχετίζονται με: 

1. το οξειδωτικό στρες 

2. την κυστιδοποίηση 

3. την αφυδάτωση 

4. διαταραχές στο βαθμό παραμόρφωσης της μεμβράνης. 

Τελικά, η αύξηση των ιόντων Ca2+ αποτελεί σημαντικό παράγοντα 

απόκρισης σε οξειδωτικές βλάβες και συγχρόνως παίζει σημαντικό ρόλο στην 

Εικόνα 8: Απεικόνιση της μεμβράνης: Η πλασματική μεμβράνη αποκρίνεται στο κυτταρικό 

ερέθισμα, προκαλείται ανακατανομή των πρωτεϊνών της, αλλαγή στη δομή των λιπιδικών  

σχεδίων, εξωτερίκευση PS, φυσαλιδοποίηση της μεμβράνης και απελευθέρωση των 

μικροκυστιδίων (Ανατύπωση από  Hugel et al., 2005). 
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ακεραιότητα και συμμετρία των συστατικών της μεμβράνης, καθώς και στην 

μορφολογία  και φυσιολογία του κυττάρου (Antonelou et al., 2010). 

 

 

4.3 Μονοπάτι γήρανσης και ζώνη 3 

Υπάρχει ένα ακόμη επιπλέον μονοπάτι στο οποίο εμπλέκονται διάφοροι 

μηχανισμοί του ανοσοποιητικού συστήματος και στο οποίο εμπλέκονται 

διάφορες μεταβολές στη διαμεμβρανική πρωτεΐνη της ζώνης 3 (Antonelou et 

al., 2010).  

Πιο αναλυτικά, σε συνθήκες οξειδωτικού στρες το κύτταρο υφίστανται 

βλάβες όπως η μετατροπή της αιμοσφαιρίνης σε μεθ-αιμοασφαιρίνη και η 

υπεροξείδωση της μεμβράνης. Η συνεργιστική δράση αυτών μπορεί να 

οδηγήσει στη δημιουργία συσσωματωμάτων της ζώνης 3 (Εικόνα 9), (Arashiki 

et al., 2013). Οι αλλοιώσεις αυτές οδηγούν σε πρόσδεση αυτόλογων 

ανοσοσφαιρινών (IgG) και ενεργοποίηση του συμπληρώματος C3 στη 

μεμβράνη, καταλήγοντας σε ερυθροφαγοκυττάρωση (Antonelou et al., 2010). 

 

 

 

Εικόνα 9: Μηχανισμός αποσυγκρότησης της ζώνης 3 από τον συνδυασμό 

υπεροξείδωσης της μεμβράνης και δημιουργία MetHb. A) Ζώνη 3 υπό διμερή μορφή 
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είναι αγκυροβολημένη με τον κυτταροσκελετό, μέσω της αγκυρίνης και ομοιόμορφα 

κατανεμημένη στη μεμβράνη. Το κινητό διμερές δεν συνδέεται με τον 

κυτταροσκελετό. B) Υπεροξείδωση της μεμβράνης σε συνδυασμό με την MetHb, 

οδηγεί στην αποσύνδεση της ζώνης 3 με την αγκυρίνη και καρβονυλίωση της ζώνης 

3. C) Η σύνδεση της ζώνης 3 ενισχύει τις δομικές αλλαγές στις άλλες περιοχές των 

διμερών της ζώνης 3, οδηγώντας σε υψηλή συγγένεια σύνδεσης της MetHb που 

επάγει την συσσωμάτωση της Band 3 (Ανατύπωση από Arashiki et al., 2013). 

 

4.4 Ελεύθερη αιμοσφαιρίνη και οξειδωτικό στρες 

Υπό φυσιολογικές συνθήκες η αιμοσφαιρίνη βρίσκεται εντός των 

ερυθροκυττάρων και ο βασικός της ρόλος είναι η μεταφορά οξυγόνου στην 

κυκλοφορία. Όμως κατά την καταστροφή των ερυθροκυττάρων, πράγμα το 

οποίο δηλώνει αιμόλυση, λόγω εξωκυττάριου ερεθίσματος, έχουμε 

απελευθέρωση της αιμοσφαιρίνης στον εξωκυττάριο χώρο.Εκεί δεσμεύεται με 

την απτοσφαιρίνη (Hp) και αιμοπηξίνη (Hpx), γλυκοπρωτεΐνες που βρίσκονται 

στο πλάσμα και δεσμεύουν την πιθανή ελεύθερη αιμοσφαιρίνη και την αίμη, 

ώστε να αποφευχθεί η οξείδωσή τους (Conran & Almeida, 2016). 

Στην περίπτωση που δεν ελεγχθεί αυτή η διαδικασία και δεν δράσει το 

αντιοξειδωτικό σύστημα του κυττάρου, τότε έχουμε επιβάρυνση του 

οργανισμού από ενδοαγγειακή αιμόλυση που μπορεί να οδηγήσει σε 

παθολογικές καταστάσεις. 

Όταν υπάρχει πλεόνασμα σε ελεύθερη αιμοσφαιρίνη, μπορεί να 

δημιουργηθούν δυσμενείς κλινικές καταστάσεις, επειδή το μόριο της 

αιμοσφαιρίνης μπορείνα υποστεί διάφορες βιοχημικές και δομικές αλλαγές. Το 

γεγονός αυτό, επάγει διάφορους μηχανισμούς αλληλεπίδρασης όπως α) η 

εξωκυττάρια μετατόπιση της αιμοσφαιρίνης, συμβάν το οποίο μπορεί να 

προκαλέσει επιπτώσεις στους ιστούς, β) οι αντιδράσεις με δραστικές ρίζες 

αζώτου και οξυγόνου, γ) απελευθέρωση ελεύθερης αιμοσφαιρίνης και δ) τη 

σηματοδότηση μοριακών γεγονότων (Εικόνα 10). 

Μετά την αιμόλυση η αιμοσφαιρίνη βρίσκεται υπό την τετραμερή μορφή 

της με την παρουσία αβ ετεροδιμερών, με επικράτηση των διμερών αβ σε 

μικρές συγκεντρώσεις στο πλάσμα. Λόγω του μικρού μοριακού βάρους τα 

διμερή μετακινούν την αιμοσφαιρίνη στον εξωκυττάριο χώρο, με αποτέλεσμα 
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μαζί με την αίμη να επάγουν προφλεγμονώδεις καταστάσεις στους γειτονικούς 

ιστούς (νεφρά, ήπαρ). 

Ο δεύτερος μηχανισμός αφορά στις αλληλεπιδράσεις της 

αιμοσφαιρίνης με δραστικές ρίζες αζώτου και οξυγόνου.Το μονοξείδιο του 

αζώτου αλληλεπιδρά με την αιμοσφαιρίνη με δύο τρόπους: α) μέσω της 

οξυαιμοσφαιρίνης που διαθέτει δισθενή σίδηρο και  οξειδώνεται από το ΝΟ σε 

μεθαιμοσφαιρίνη (Hb-Fe3+), που περιέχει νιτρικά οξέα και τρισθενή σίδηρο και 

β) μέσω της οξυαιμοσφαιρίνης που σχηματίζει σύμπλοκο μεταξύ του 

μονοξειδίου και του σιδήρου της αίμης. Άρα, αυτή η σειρά αντιδράσεων οδηγεί 

στην απώλεια της αίμης, την διασταυρωτή σύνδεση (cross-linking) της 

πολυπεπτιδικής αλυσίδας της αιμοσφαιρίνης, γεγονότα τα οποία με τη σειρά 

τους προκαλούν τροποποιήσεις στα λιπίδια και σε πρωτεΐνες και εν τέλει σε 

οργανικό επίπεδο. 

Ο τρίτος μηχανισμός σχετίζεται με την τοξικότητα που προκαλεί η αίμη 

στην φερυλική μορφή του τρισθενούς σιδήρου. Η απελευθέρωση της αίμης 

επιτρέπει τη μεταφορά της πορφυρίνης στις κυτταρικές μεμβράνες ή σε 

διαλυτές πρωτεΐνες και λιπίδια, και προβάλλεται σαν συνδέτης με μόρια τα 

οποία ενεργοποιούνται σε καταστάσεις οξειδωτικού στρες. Από τα πιο συχνά 

σύμπλοκα που δημιουργούνται είναι αυτά της αίμης-αλβουμίνης και της αίμης 

με τα λιπιδικά. Το πιο συνηθισμένο τοξικό παράγωγο της ελεύθερης αίμης 

είναι η οξειδωμένη LDL, η οποία σχετίζεται με την πρόκληση φλεγμονωδών 

και κυτταροτοξικών καταστάσεων στο κύτταρο, προκαλώντας βλάβες στα 

αγγεία (Schaer et al., 2013). 
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Εικόνα 10: Σχηματική παράσταση της αρχής των μηχανισμών της τοξικότητας της Hb 
και της προστασίας της από τις πρωτεΐνες του πλάσματος Hp και Ηpx. (Ανατύπωση 
από Schaer et al., 2013). 

 

Ο τέταρτος μηχανισμός είναι η σύνδεση της αίμης  με  πρωτεΐνες των 

μεταγραφικών παραγόντων και ορισμένα ένζυμα. Μια καλά μελετημένη 

αλληλεπίδραση είναι του Bach-1 μεταγραφικού παράγοντα, που ρυθμίζει τη 

μεταγραφή της αιμοξυγενάσης (ΗΟ-1) με άλλα αντιοξειδωτικά ένζυμα που 

μετέχουν σε περίπτωση αύξησης των επιπέδων της ενδοκυτταρικής αίμης. 

Επίσης, η ελεύθερη αίμη προκαλεί αναστολή του πρωτεασώματος 

επηρεάζοντας τον μεταβολισμό των κυττάρων και ακόμη αλληλεπιδρά με τον 

υποδοχέα TLR, επάγοντας την φλεγμονή (Duvigneau et al., 2019; Schaer et 

al., 2013). 

Συμπερασματικά, η παθοφυσιολογία της αιμοσφαιρίνης εξαρτάται από 

τη χρονολογική σειρά των γεγονότων, την ποσότητα και τη θέση της στην 

επιφάνεια των ιστών, καθώς και από το βαθμό της βλάβης που έχει υποστεί 
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από δραστικές ρίζες αζώτου και οξυγόνου, δηλαδή από τις οξειδωτικές 

βλάβες. 
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5. Ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία 

Η ύλη αποτελείται από άτομα και κάθε άτομο περιέχει έναν πυρήνα με 

νετρόνια ή θετικά φορτισμένα πρωτόνια.Ο πυρήνας περιβάλλεται από 

αρνητικά φορτισμένα ηλεκτρόνια. Ο πυρήνας των ραδιενεργών ατόμων έχει 

περίσσεια ενέργειας με αποτέλεσμα να προκαλείται αστάθεια. Για να 

εξασφαλίσουν τα άτομα πιο σταθερό πυρήνα απελευθερώνουν ενέργεια υπό 

την μορφή σωματιδίων (α και β σωματίδια), είτε υπό την μορφή 

ηλεκτρομαγνητικών κυμάτων (γ και x-rays), (Thaul S, 1999). 

Η θεωρία των ηλεκτρομαγνητικών κυμάτων αναπτύχθηκε την εποχή 

του 19ου αιώνα και υπήρξε αποτέλεσμα της ραγδαίας ανάπτυξης της 

ηλεκτροδυναμικής. Κατά τον Maxwell και τον Hertz, το ηλεκτρομαγνητικό 

πεδίο παράγεται από φορτισμένα ιόντα και θεωρητικά επεκτείνεται ως το 

άπειρο. Αποτελείται από ηλεκτρικό και μαγνητικό πεδίο τα οποία βρίσκονται 

κάθετα μεταξύ τους και διαδίδονται υπό την μορφή κυμάτων με ταχύτητα ίση 

με αυτή του φωτός.  

Στην περίπτωση της ηλεκτρομαγνητικής ακτινοβολίας το κύμα 

διαδίδεται στον χώρο ή αλληλεπιδρά με την ύλη συμφώνα με την διεύθυνση 

διάδοσης της ενέργειας. Αναλόγως της συχνότητας της ταλάντωσηςκαι του 

μήκους κύματος της ακτινοβολίας, χωρίζεται  σε ραδιοκύματα (RF), 

μικροκύματα (RW), υπέρυθρη ακτινοβολία (infrared), ορατό φως, υπεριώδη 

ακτινοβολία (UV), ακτίνες Χ, ακτίνες-γ, αποτελώντας το ηλεκτρομαγνητικό 

φάσμα (Kemal et al, 2019). 

Αναλόγως των τιμών του μήκους κύματος και της συχνότητας της 

ενέργειας που απελευθερώνεται από εξωτερικές πηγές (ακόμη και από το ίδιο 

το άτομο), η ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία διαχωρίζεται αναλόγως εάν 

προκαλεί ιονισμό ή όχι στην ύλη, σε ιονίζουσα και μη ιονίζουσα ακτινοβολία 

(Εικόνα 11). 
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Εικόνα 11: Φάσμα ηλεκτρομαγνητικής ακτινοβολίας (Ανατύπωση από Saliev,  
et al., 2019). 

 

5.1 Μη ιονίζουσα ακτινοβολία 

Είναι γνωστό ότι απότον 20ο αιώνα και έπειτα παρατηρείται δραματική 

αύξηση της έκθεσης του ανθρώπου σε μη ιονίζουσα ακτινοβολία, κυρίως 

προερχόμενη από τεχνητές πήγες (Calvente et al., 2010). 

Ειδικότερα, η μη ιονίζουσα ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία (NIR) 

αναφέρεται σε ενέργειες που εκπέμπουν σε χαμηλές συχνότητες  και μεγάλο 

μήκος κύματος (>100nm), oι οποίες δεν είναι ικανές να προκαλέσουν τον 

ιονισμό των ατόμων παρά μόνο τη διέγερση τους. Παρ’ όλα αυτά μπορούν να 

προκαλέσουν βιολογικές επιδράσεις.To φάσμα της NIR χωρίζεται αναλόγως 

του μήκους κύματος και της συχνότητας σε 4 περιοχές: 

➢ Στατικό ηλεκτρικό και μαγνητικό πεδίο 0 Hz, 

➢ Σε εξαιρετικά χαμηλών συχνοτήτων πεδία (ELF)(f< 300 Hz) 

➢ Σε ραδιοσυχνότητες (RF) και ραδιοκύματα (MW), (300 Hz≤ f≤ 300GHz) 

➢ Οπτική ακτινοβολία 

o Υπέρυθρες: 760 - 106 nm 
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o Ορατό φώς: 400-760 nm 

o Υπεριώδης:100 - 400 nm (ΝgKwan-Hoong,2003). 

Αναλόγως της διάρκειας της έκθεσης οι μη ιονίζουσες μπορεί να 

προκαλέσουν βιολογικές επιδράσεις. Οι συνηθέστερες είναι η αύξηση 

θερμότητας, η οποία αναλόγως της διάρκειας και του μήκους κύματος μπορεί 

να οδηγήσει σε μεταβολές των καναλιών των ιόντων ασβεστίου με συνοδό 

επίδραση στη μορφολογία του κυττάρου (κυρίως του νευρικού συστήματος). 

Σε πιο σπάνιες περιπτώσεις και κυρίως σε μακροχρόνιες εκθέσεις μπορεί να 

προκαλέσουν επιπτώσεις στην όραση, στο νευρικό σύστημα (πονοκεφάλους) 

ακόμη και την πρόκληση κακοηθειών (πχ καρκίνο τους δέρματος σε 

μακροχρόνια έκθεση στην UV ακτινοβολία), (Bernhardt,1992; ΝgKwan-

Hoong, 2003). 

 

5.2 Ιονίζουσα ακτινοβολία 

Η ιονίζουσα ακτινοβολία είναι η ενέργεια που έχει παραχθεί από 

φυσικές πηγές (πχ ραδιενεργά μεταλλεύματα) είτε τεχνητά (πυρηνικός 

αντιδραστήρας, σπινθηρογράφος, ακτινολογικά μηχανήματα κτλ) και είναι 

ικανή να προκαλέσει διεγέρσεις στον πυρήνα και να απελευθερώσει  

ηλεκτρόνια στο εξωτερικό του ατόμου ή της μοριακής δομής (ιονισμός). 

Επίσης αναλόγως της έντασης μπορεί να σπάσει και χημικούς δεσμούς 

προκαλώντας βιολογικές επιπτώσεις. Στο φάσμα των ιονιζουσών 

ακτινοβολιών ανήκουν οι ακτίνες Χ, οι γ-ακτίνες, οι υψηλές συχνότητες 

υπεριώδους ακτινοβολίας και η σωματιδιακή ακτινοβολία α β και νετρονίων 

(Hoppe et al., 1983). 

 

5.2.1 Παραγωγή ακτίνων Χ- Ακτινολογική Λυχνία 

Οι ακτίνες Χ προέρχονται από τη μετατροπή της κινητικής ενέργειας 

των παραγόμενων ηλεκτρονίων, μέσω της διαφοράς δυναμικού (V) σε 

ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία. Αναλυτικότερα, για να παραχθούν οι ακτίνες 

Χ, απαραίτητη προϋπόθεση είναι η ύπαρξη μιας ακτινολογικής λυχνίας και 

μιας γεννήτριας. Η ακτινολογική λυχνία είναι το περιβάλλον μέσα στο οποίο 

παράγονται οι ακτίνες και η γεννήτρια αποτελεί την πηγή δημιουργίας 

διαφοράς δυναμικού. Στην Εικόνα 12 αποτυπώνεται το σύστημα παραγωγής 

https://www.amazon.com/s/ref=dp_byline_sr_book_1?ie=UTF8&field-author=W.+Hoppe&text=W.+Hoppe&sort=relevancerank&search-alias=books
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ακτίνων-Χ. Το πρώτο βήμα είναι η παρουσία ελεύθερων ηλεκτρονίων στην 

περιοχή της καθόδου και ενός μεταλλικού στόχου μεγάλου ατομικού αριθμού 

ώστε να προσπέσουν τα ηλεκτρόνια και να παραχθεί ενέργεια.  

Το δεύτερο βήμα είναι η εφαρμογή διαφοράς δυναμικού ώστε να 

επιτευχθεί επιτάχυνση των ηλεκτρονίων στον μεταλλικό στόχο με αποτέλεσμα 

είτε την  παραγωγή ακτινοβολίας πέδησης (επιβράδυνση ή ακινητοποίηση 

των ηλεκτρονίων), είτε χαρακτηριστικής ακτινοβολίας (μεταπήδηση ενός 

ηλεκτρονίου σε διεγερμένη κατάσταση και αποδιέργεση στη θεμελιώδη 

κατάσταση), (Seibert, 2004). 

 

 

 

Εικόνα 12:  Απεικόνιση εξαρτημάτων της γεννήτριας  (δεξιά) και της λυχνίας 
(Αριστερά) ακτινών-Χ. (Ανατύπωση από Seibert, 2004). 

 

5.2.2 Αλληλεπιδράσεις  ιονίζουσας ακτινοβολίας με την ύλη 

Φαινόμενο Compton 

Το φαινόμενο Compton πραγματοποιείται σε ενέργειες μεγαλύτερες 

των 50 KeV. Για λόγους απλούστευσης λαμβάνεται υπόψη ότι τα ηλεκτρόνια 

βρίσκονται σε κατάσταση ηρεμίας και κινούνται ελεύθερα. Το φωτόνιο που 

παράγεται από την ακτινολογική λυχνία με αρχική ενέργεια προσκρούει σε 

ηλεκτρόνιαδίνοντάς του μέρος από την ενέργεια του. Αυτό έχει σαν 

αποτέλεσμα το ηλεκτρόνιο να έχει περίσσεια ενέργειας και να εγκαταλείψει το 

άτομο. Το φωτόνιο αυτό σκεδάζεται με τελική ενέργεια μικρότερη από την 
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αρχική. Ο βαθμός σκέδασης του είναι από 90 μοίρες έως 180ο 

(οπισθοσκέδαση). Με αυτό τον τρόπο προκαλείται ο ιονισμός του ατόμου 

(Εικόνα 13), (Als‐Nielsen, and Des., 2011). 

 

Εικόνα 13:Φαινόμενο Compton.Κατεύθυνση σκεδαζόμενου φωτονίου και ηλεκτρονίου 
σε σχέση με το αρχικό φωτόνιο (Ανατύπωση από Venugopal & Bhagdikar, 2013). 

 

Φωτοηλεκτρικό φαινόμενο 

Το φαινόμενο αυτό επικρατεί σε χαμηλές ενέργειες μικρότερες των 50 

KeVκαι εξαρτάται από τον ατομικό αριθμό του υλικού. Το παραγόμενο 

φωτόνιο απορροφάται από ένα ηλεκτρόνιο εσωτερικής στιβάδας, το οποίο με 

τη σειρά του απελευθερώνεται από το άτομο με ενέργεια μεγαλύτερη από 

πριν. Έτσι παράγεται ένα θετικά φορτισμένο ηλεκτρόνιο που παραχωρεί την 

ενέργειάτου στο υλικό με αποτέλεσμα την παραγωγή χαρακτηριστικής 

ακτινοβολίας (Εικόνα 14), (BeirV, 1990). 

 

 

Εικόνα 14: Οι δύο διαδικασίες του Φωτοηλεκτρικού φαινόμενου. Στην αριστερή 

πλευρά απεικονίζεται το παραγόμενο φωτόνιο, που απορροφάται από ηλεκτρόνιο 

εσωτερικής στιβάδας και παράγεται το φωτοηλεκτρόνιο. Στη δεξιά πλευρά έχουμε 

την κάλυψη της θέσης που είναι κενή από το φωτοηλεκτρόνιο, από ηλεκτρόνιο 
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εξωτερικής στιβάδας, το οποίο απελευθερώνει χαρακτηριστική ακτινοβολία. 

(Ανατύπωση από Μekki J., 2009). 

 

Δίδυμη Γένεση 

Η δίδυμη γένεση πραγματοποιείται σε ενέργειες της τάξεως του 1,022 

ΜeVκαι έχει κυρίως εφαρμογή σε ακτινοθεραπευτικές διαδικασίες. Κατά την 

διαδικασία της δίδυμης γένεσης το φωτόνιο μετατρέπει την ενέργεια του σε 

ένα ποζιτρόνιο και ένα ηλεκτρόνιο αλληλεπιδρώντας με τον πυρήνα. Το 

αρχικό φωτόνιο εξαφανίζεται. Με απλά λόγια, το φαινόμενο αυτό μετατρέπει 

την ενέργεια σε μάζα. Το ποζιτρόνιο και το ηλεκτρόνιο κινούνται σε αντίθετες 

κατευθύνσεις και προκαλούν διεγέρσεις στο υλικό. Όταν το ποζιτρόνιο αρχίζει 

να επιβραδύνει τότε εξαϋλώνεται με ένα ηλεκτρόνιο της τροχιάς με 

αποτέλεσμα να παραχθούν δύο φωτόνια  ίσης ενέργειας 0,511 MeV (Εικόνα 

15), (BeirV, 1990). 

 

 

Εικόνα 15: Δίδυμη Γένεση: Αλληλεπίδραση φωτονίου με πυρήνα και εξαφάνιση του. 
Στη θέση του ένα ποζιτρόνιο και ένα ηλεκτρόνιο. (Ανατύπωση από Saldana-
Gonzalez et al., 2012). 
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6.  Βιολογικές Επιδράσεις της ιονίζουσας ακτινοβολίας. 

6.1 Επιπτώσεις της ακτινοβολίας σε υποκυτταρικό επίπεδο 

Οι αρνητικές επιδράσεις της ακτινοβολίας πρακτικά μελετήθηκαν με την 

ανακάλυψη των ακτίνων-Χ το 1895. Τα πρώτα ποσοτικά αποτελέσματα σε 

επίπεδο ραδιοβιολογίας αναπτύχθηκαν το 1920, ύστερα από επιδημιολογικές 

μελέτες των επιζώντων του δυστυχήματος στη Χιροσίμα και Ναγκασάκι 

(Domenech, 2017). 

Η αλληλεπίδραση της ακτινοβολίας με βιολογικά συστήματα 

καταλαμβάνει τρία στάδια το φυσικό, το χημικό και το βιολογικό (Εικόνα 16).  

Το φυσικό εξαρτάται από το είδος της ακτινοβολίας και την ενέργεια, 

και κατ’ επέκταση τη δόση διάρκεια λίγων sec (10-7 έως 10-5). Στόχος της 

ενέργειας είναι να αλληλεπιδράσει με τα ηλεκτρόνια της ύλης και να 

προκαλέσει τον ιονισμό τους. Αυτό με τη σειρά του προκαλεί χημικές 

τροποποιήσεις λόγω του ιονισμού των μορίων νερού και δημιουργεί δραστικές 

ρίζες οξυγόνου (Μαργαρίτης, 1996; Domenech, 2017).  

 

 

 

 

 

Εικόνα 16: Απεικόνιση φυσικού χημικού και βιολογικού μηχανισμού και στην 
απόκριση του ερεθίσματος (ακτινοβολία),(Ανατύπωση από Domenech, 2017) 
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Το βιολογικό στάδιο μπορεί να διαρκέσει ώρες και προκαλεί 

αλλοιώσεις σε (άμεσες ή έμμεσες) σε μοριακό επίπεδο όπως αναστολή 

πρωτεΐνοσύνθεσης, το οποίο επεκτείνεται και σε κυτταρικό με επιδράσεις στο 

DNA (διαφοροποιήσεις στον κυτταρικό κύκλο, στα ένζυμα επιδιόρθωσης  

ακόμη και κυτταρικό θάνατο). Τελικά, η ακτινοβολία καταλήγει να προκαλεί 

βλάβες σε επίπεδο οργανισμού με μεταλλάξεις, ανοσολογικές αποκρίσεις, 

εμφάνιση κακοηθειών (λευχαιμία κτλ) ακόμη και θάνατο. Αυτά τα 

συμπτώματα, μπορεί να εμφανιστούν από μερικούς μήνες έως και χρόνια 

(Μαργαρίτης, 1996; Domenech, 2017). 

 

 

6.1.1 Άμεση και Έμμεση επίδραση της ιονίζουσας ακτινοβολίας με την 

βιολογική ύλη. 

Για την κατανόηση των επιπτώσεων που προκαλεί η ιονίζουσα 

ακτινοβολία σε βιολογικό επίπεδο είναι απαραίτητο να κατανοηθεί ο τρόπος 

αλληλεπίδρασης της με τη βιολογική ύλη και οι παράγοντες από τους οποίους 

εξαρτάται ο βαθμός της βλάβης που προκαλεί. Αρχικά η ακτινοβολία επιδρά 

με τον πυρήνα του ατόμου με δύο μηχανισμούς. Τον άμεσο και τον έμμεσο 

(Εικόνα 17). 

 

Άμεσος μηχανισμός επίδρασης 

Η άμεση δράση της ακτινοβολίας στοχεύειαπευθείας στο μόριο του DNA 

προκαλώντας θραύσεις στην έλικα (SSB ή DSB) και κατ’ επέκταση δομικές 

αλλαγές στο ίδιο το κύτταρο. Ειδικότερα, μπορεί να δημιουργήσει απώλεια 

ενός ατόμου υδρογόνου ή μεθυλομάδας και να σχηματίσει μακρομοριακές 

ρίζες, οι οποίες με τη σειρά τους με τη συμβολή της θερμότητας (του 

ιονισμού), σχηματίζουν ένα μεγαλομοριακό σύμπλοκο με διαταραχές στις 

φυσικοχημικές τους ιδιότητες. Διαφορετικά, είναι πιθανό να προκληθεί 

διάσπαση του μακρομορίου σε δύο μικρότερα σύμπλοκα, τα οποία δε θα 

έχουν τη δυνατότητα επανασύνδεσης τους (λόγω της ανικανότητας 

επαναφοράς των βλαβών από τους μηχανισμούς επιδιόρθωσης) 

(Μαργαρίτης, 1996). 
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Τέλος, σε επίπεδο πρωτεΐνης, η ακτινοβολία μπορεί να προκαλέσει τον 

πολυμερισμό τους.  

Συνοψίζοντας, όλες οι παραπάνω διαδικασίες είναι ικανές εάν δεν 

επιδιορθωθούν να οδηγήσουν στον κυτταρικό θάνατο ακόμη και να επάγουν 

τη δημιουργία καρκινογένεσης σε υψηλές δόσεις ακτινοβολίας. 

 

Έμμεσος μηχανισμός επίδρασης 

Ο έμμεσος μηχανισμός επίδρασης επηρεάζει απομακρυσμένες μοριακές 

δομές από αυτές του DNA, δηλαδή μηχανισμούς που σχετίζονται με την 

ραδιόλυση του νερού.  

Πιο συγκεκριμένα, το κύτταρο καταλαμβάνεται κατά 70% από νερό, 

επομένως η ακτινοβολία στοχεύει στα μόρια νερού δημιουργώντας δραστικές 

ρίζες υδροξυλίου (ΗΟ-) και αλκοξυομάδων (RO2). Ύστερα από πολλαπλές 

αντιδράσεις έχουμε ως συνέπεια τη δημιουργία του υπεροξειδίου του 

υδρογόνου (Η2Ο2),που είναι  τοξικό για τα κύτταρα (Desouky et al., 2015). 

Οι δραστικέςρίζες χαρακτηρίζονται από ένα ελεύθερο ασύζευκτο 

ηλεκτρόνιο της μοριακής δομής που λαμβάνει την ενέργεια της ακτινοβολίας 

το οποίο με τη σειρά του αλληλεπιδρά με τα μόρια του DNAκαι προκαλεί 

διαταραχές στην μοριακή του δομή. Ο αριθμός των δραστικών ριζών που 

δημιουργούνται εξαρτάται από τη δόση της ακτινοβολίας.  

Επομένως η δημιουργία δραστικών ριζών μπορεί να προκαλέσει 

μακροπρόθεσμα βλάβη στον κυτταρικό κύκλο του DNA, σε πρωτεΐνες του 

κυττάρου (Smith et al., 2017), καθώς και γενετικές και επιγενετικές διαταραχές 

(Desouky et al., 2015). 

Ο βαθμός της βλάβης που προκαλείται σε κυτταρικό επίπεδο 

καθορίζεται από: 

• Από την γραμμικά εναποτεθειμένη ενέργεια (LET), κατά μήκος 

της τροχιάς του φορτισμένου σωματιδίου. Οι ακτίνες Χ και γ 

εκλύουν φωτόνια χαμηλής LET (λίγους ιονισμούς), άρα έχουν 

μειωμένη ικανότητα ιονισμού στις ευαίσθητες περιοχές του 

κυττάρου ( “non-targeted” αποτελέσματα). 

• Από το πεδίο ακτινοβόλησης, όσο μεγαλύτερο είναι τόσες 

περισσότερες βλάβες θα προκληθούν στα κύτταρα. 
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• Ποικιλομορφία στην ευαισθησία του κάθε κυττάρου. Όσο 

λιγότερο διαφοροποιημένη είναι η κυτταρική σειρά τόσο πιο 

ευαίσθητη είναι στην επίδραση της ακτινοβολίας πχ. τα 

λευκοκύτταρα και τα πρώιμα ερυθροκύτταρα είναι πιο 

ακτινοευαίσθητα από νευρικά (υψηλή διαφοροποίηση).  

• Ποικιλομορφία στην ακτινοευαισθησία διαφορετικών 

οργανισμών. Οι μικροοργανισμοί και τα βακτήρια είναι 

περισσότερο ακτινοευαίσθητοι από τα θηλαστικά, και ακόμη και 

τα θηλαστικά μεταξύ τους παρουσιάζουν διαφορές στην 

αντίδραση τους στην ακτινοβολία (πχ ποντίκια-άνθρωπος), 

(RSSC:Biological Effects of Ionizing Radiation, 2011). Γι’ αυτό το 

λόγο, η ακτινοβολία χρησιμοποιείται και για την αδρανοποίηση 

μικροοργανισμών στο αίμα που προορίζεται για μετάγγιση. 

 

 

 

Εικόνα 17: Άμεσος και έμμεσος μηχανισμός αλληλεπίδρασης ακτινοβολίας με DNA 

(Ανατύπωση από Hall & Gaccia, 2011). 

 

6.2 Επιδράσεις της Ιονίζουσας ακτινοβολίας στα ώριμα ερυθροκύτταρα 

Τα τελευταία πενήντα χρόνια ο τομέας της Ραδιοβιολογίας έχει 

επεκταθεί στη μελέτη των βιολογικών επιπτώσεων στα κύτταρα και τους 

ιστούς, που εκτίθενται στην ιονίζουσα ακτινοβολία (IA). Η ακτινοβολία αυτή 
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όπως αναφέρθηκε στο προηγούμενο κεφάλαιο, μπορεί να πηγάζει από 

φυσικές πηγές του περιβάλλοντος, αλλά και από τεχνητές πήγες όπως στον 

τομέα της υγείας και της απεικόνισης. Οι επιδράσεις της ΙΑ αποτελούν μείζον 

ζήτημα για τους μελετητές της ακτινοβιολογίας και της πυρηνικής ιατρικής. 

Αυτό συμβαίνει, λόγω των επιπλοκών που μπορεί να προκαλέσουν στις 

υποκυτταρικές δομές, ύστερα από έκθεση σε ακτινοθεραπευτικές δόσεις και  

θεραπείες με ραδιενεργά ισότοπα, έκθεση κατά την πραγματοποίηση 

διαγνωστικών εξετάσεων (ακτινογραφίες, αξονικές, σπινθηρογραφήματα), 

καθώς και την εφαρμογή υψηλών συχνοτήτων UV και την ακτινοβόληση 

προϊόντων αίματος  που προορίζονται για μετάγγιση. 

Ειδικότερα, όσον αφορά την περίπτωση του αίματος και κυρίως των 

ερυθροκυττάρων η ιονίζουσα ακτινοβολία σύμφωνα με μελέτες, προκαλεί 

επιπτώσεις κυρίως in vitro με: 

• τις αλλαγές στο σχήμα του ερυθροκυττάρου (δισκοκύτταρα, 

εχινοκύτταρα, σφαιροκύτταρα κτλ.) 

• την παραγωγή δραστικών ριζών οξυγόνου ROS και  RNS 

• την αφυδάτωση του ερυθροκυττάρου 

• τη διαταραχή του κυτταροσκελετού 

• την υπεροξείδωση των λιπιδίων της μεμβράνης 

• την αποδόμηση των μεμβρανικών  πρωτεϊνών 

• την επαγωγή της απόπτωσης και την επιτάχυνση της κυτταρικής 

γήρανσης (έκθεση PS και MVs) 

• την αυξημένη αιμόλυση  

• τα αυξημένα επίπεδα Hb 

• την διαταραχή των καναλιών ιόντων κυρίως K+,Na+, Ca2+ 
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6.2.1 Μελέτες με βάση τη βιολογική επίπτωση της Ιονίζουσας 

Ακτινοβολίας στη βιοχημική σύσταση και μορφολογία των 

ερυθροκυττάρων. 

Αρκετοί ερευνητές έχουν στρέψει το ενδιαφέρον τους στη μελέτη του 

βιοχημικού και μορφολογικού περιβάλλοντος του ερυθροκυττάρου, ιδιαίτερα 

όσον αφορά την περίπτωση των μεταγγίσεων.  

Πιο αναλυτικά, η χρησιμότητα της μετάγγισης αποσκοπεί στην 

ενίσχυση  της ενδοαγγειακής χωρητικότητας και αποτελεί θεραπεία ζωτικής 

σημασίας για ασθενείς που έχουν υποστεί αναιμία λόγω τραύματος, 

κακοηθειών, αιμοσφαρινοπάθειών κτλ (Adams et al., 2018). Ένας τρόπος 

αποστείρωσης τους είναι με τη χρήση της ιονίζουσας ακτινοβολίας.  

Στην συγκεκριμένη περίπτωση μας αφορούν έρευνες που μελετούν τις 

επιπτώσεις στη δομική λειτουργία και μορφολογία των κυττάρων, σε 

ακτινοβολούμενο αίμα in vitro σε φρέσκο αίμα ή αποθηκευμένο.  

 

Αλλαγές στο σχήμα και τη μορφολογία των ερυθροκυττάρων 

Αρχικά σύμφωνα με αρκετές μελέτες έχει παρατηρηθεί ότι η 

ακτινοβολία επιδρά στο σχήμα και στη μορφολογία των ερυθροκυττάρων. Σε 

μια έρευνα των Xu και συν., δείγματα αίματος ακτινοβοληθήκαν με 

διαφορετικές δόσεις ακτίνων γ (37Cs) και αργότερα αποθηκεύτηκαν και 

μελετήθηκαν σε διαφορετικές περιόδους μετά την ακτινοβόληση (Ημέρα: 0, 

7,14,21,28). 

Ύστερα από μελέτη σε ηλεκτρονικό μικροσκόπιο σάρωσης (SEM) και 

διέλευσης (TEM), παρατηρήθηκε αλλαγή στη μορφολογία των κυττάρων και 

με το πέρας τον ημερών, ειδικότερα στα 35 Gy και στην 21η ημέρα, μειωνόταν 

όλο και περισσότερο το πλήθος των φυσιολογικών ερυθροκυττάρων και 

παρατηρούνταν επιδεινωμένες μορφολογίες (σφαιροκύτταρα, εχινοκύτταρα 

κτλ). 

Το  μέγεθος το σχήμα και το πλήθος των ερυθροκυττάρων έχει 

διαπιστωθεί ότι είναι δοσοξαρτώμενα και χρονοεξαρτώμενα. Σε έρευνα που 

πραγματοποιήθηκε σε πειραματόζωα (αρουραίους) στα 35 mSv/h με 

ραδιενεργή πηγή Ραδίου (226Ra) στα 5 και 15 λεπτά, παρατηρήθηκε αλλαγή 

στις παραμέτρους του κυττάρου. Με άλλα λόγια, στα 5 λεπτά υπήρξε μείωση 
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κατά 14,06 % των ερυθροκυττάρων των ακτινοβολημένων δειγμάτων, λόγω 

αφυδάτωσης, ενώ στα 15 λεπτά αύξηση κατά 14,69%, λόγω της διόγκωσης 

των κυττάρων, από τροποποιήσεις της μεμβράνης (βλ.ενότητα 6.1). Και στις 

δύο περιπτώσεις υπήρξε μείωση του πλήθους των κυττάρων (Bandalyan et 

al, 2016). Παρεμφερή γεγονότα έχουν μελετηθεί και από τους Suzuki και συν., 

με την χρήση ακτίνων Χ. 

Ακόμη και πολύ παλαιότερα, είχε μελετηθεί σε μικρές δόσεις 

ακτινοβολίας της τάξεως των 0.5 Gy (όπως τις διαγνωστικές ακτίνες Χ), σε 

μικροσκόπιο αντίθεσης φάσεων, αύξηση του πληθυσμού παραμορφωμένων 

ερυθροκυττάρων που παρουσίαζαν διογκωμένο πυρήνα και μείωση των 

φυσιολογικών κυττάρων, πράγμα που οδηγεί και σε αυξημένη αιμόλυση 

(Lessler, 1959). 

Επομένως, σύμφωνα με τις παραπάνω ερευνητικές εργασίες 

διαπιστώνεται ότι η ιονίζουσα ακτινοβολία επηρεάζει το σχήμα και το πλήθος 

των ερυθροκυττάρων αναλόγως με τη δόση, (υψηλή δόση/χαμηλή LET- πιο 

επιβλαβής), με το χρόνο ακτινοβόλησης (υψηλός χρόνος- μεγαλύτερη 

παραμόρφωση) και στην περίπτωση του αποθηκευμένου αίματος ανάλογα 

του χρόνου αποθήκευσης (υψηλός χρόνος αποθήκευσης και υψηλή δόση- 

αυξημένο ποσοστό παραμόρφωσης). 

 

 

Αιμόλυση και βλάβη στην ερυθροκυτταρική μεμβράνη 

Η παρέκκλιση του σχήματος των ερυθροκυττάρων από το φυσιολογικό 

τους σχήμα, λόγω της ακτινοβόλησης, προκαλεί όπως αναφέρθηκε στις 

παραπάνω μελέτες, την εμφάνιση ανωμαλιών στο σχήμα τους με αποτέλεσμα 

των κατακερματισμό τους και την πρόκληση αιμόλυσης. Αυτό οφείλεται σε 

ορισμένους παράγοντες μεταβολών στη δομή της ερυθροκυτταρικής τους 

μεμβράνης,  στην ανταλλαγή των ιόντων ασβεστίου, και στην αντλία Na+/K+. 

Από το 1904 καταγράφηκαν οι πρώτες αναφορές ότι η ακτινοβολία 

επάγει την αιμόλυση του αίματος από τους Henri & Mayer με τη χρήση 

ραδιενεργής πηγής ραδίου. Μετέπειτα το 1923 επιβεβαιώθηκε και από τον 

Holthusen ότι παρομοίως ισχύει και για τις ακτίνες Χ. Επίσης σε υψηλές 

δόσεις (20kGy) το 1959 σε άλογα, τεκμηριώθηκε ότι η ιονίζουσα ακτινοβολία 

δημιουργεί δραστικές ρίζες αζώτου, οι οποίες προκαλούν θραύση της 
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πολυπεπτιδικής αλυσίδας της αιμοσφαιρίνης. Έχει παρατηθεί ότι η αιμόλυση 

των κυττάρων αρχίζει να επάγεται σε δόσεις ακτίνων X μεγαλύτερες από 60 

Gy (Sokolov,1961).Όσον αφορά την γ ακτινοβολία, είχε μελετηθεί στα 

ερυθροκύτταρα αρουραίων, ότι σε δόση 2kGy η αιμοσφαιρίνη μειώνονταν 

ύστερα από αποθήκευση του αίματος για 20 ώρες σε θερμοκρασία 4 ή 37οC 

(Myers and Bide, 1966). 

Οι Shapiro & Kollman διαπίστωσαν ότι η ακτινοβολία του 60Co στοχεύει 

τους δισουλφιδικούς δεσμούς των ανθρώπινων ερυθροκυττάρων, 

δημιουργώντας μικρά ανοίγματα στην ερυθροκυτταρική μεμβράνη, 

διαταράσσοντας τα κανάλια και την ποσότητα της αιμοσφαιρίνης. 

Οι Ting και Zircle παρατήρησαν επιπλέον ότι οι ακτίνες X προκαλούν 

οσμωτικές αλλαγές στο κύτταρο με την μετακίνηση στον εξωκυττάριο χώρο 

του NaCl. 

Σε μια in vitro μελέτη οι Besciani και συν., συμπέραναν με τη χρήση 

ακτίνων Χ απορροφούμενης δόσης 1,25 Gy/min, ότι προκαλείται 

αποδιοργάνωση της μεμβράνης με διαταραχή της πολικότητας καθώς 

αναστέλλεται η αντλία Na+, προκαλώντας εισροή ιόντων Na+ στο εσωτερικό 

και εκροή ιόντων Κ+ στο εξωτερικό.  

Ακόμη, διαπιστώθηκε ότι λόγω της ακτινοβολίας δημιουργείται αρνητικό 

φορτίο στη μεμβράνη με αποτέλεσμα να μετακινούνται ιόντα Cl- και H2O στο 

κύτταρο και να προκαλείται η διόγκωση του (Brugnara and Churchill, 2012). 

Επιπροσθέτως, σε δόση 2*2Gy παρατηρείται ελάττωση ή αναστολή 

του μεταφορέα της γλυκόζης (GLUT1), πράγμα το οποίο πιθανόν οφείλεται 

στην επίδραση των δραστικών ριζών (Viskupicova et al., 2015). Ακόμη, στην 

ίδια δόση διαπιστώθηκε ότι η ενεργητική μεταφορά ιόντων Ca2+ εκτελούνταν 

σε πιο αργό ρυθμό, γεγονός το οποίο επιδεινώνονταν με αύξηση της δόσης 

(Azhari and Diba, 2017). 

Σε πιο πρόσφατες μελέτες έχει παρατηρηθεί ότι η ιονίζουσα 

ακτινοβολία προκαλεί την αναπαραγωγή ROS/RNS (Reisz  et al., 2012), οι 

οποίες με τη σειρά τους επιφέρουν ορισμένα μοριακά γεγονότα που 

τροποποιούν τις πρωτεΐνες και τα λιπίδια της μεμβράνης των 

ερυθροκυττάρων. Πιο αναλυτικά, σε ακτινοβολία με δόση 40 Gy φαίνεται ότι 

υπάρχει μια ελάττωση της απόστασης μεταξύ των λιπιδίων και μεταβολές 
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στην αναλογία χοληστερόλης/φωσφολιπιδίων με παράλληλη αύξηση της 

ρευστότητας στην λιπόφιλη περιοχή (Corre et al., 2010).  

Σε δόσεις μικρότερες των 40 Gy με χρόνο ακτινοβόλησης τα 5 και 15 

λεπτά χρησιμοποιώνταςπηγή 226Ra, έχει διαπιστωθεί in vitro σε κύτταρα 

αρουραίων παραγωγή διαφορετικών φορτίων στην επιφάνεια της μεμβράνης, 

με αποτέλεσμα την αύξηση της επιφάνειας της, την διαρροή ενδοκυττάριων 

συστατικών της (αύξηση της οσμωτικής πίεσης) και ύστερα από τα 15 λεπτά 

ακτινοβόλησης, την τροποποίηση στην κατανομή των λιπιδίων (Badalyan et 

al, 2016). 

Η έκθεση των κυττάρων σε ραδιενεργή πηγή αργού για μια ώρα 

προκαλεί υπεροξείδωση των λιπιδίων, επηρεάζοντας τα πολυακόρεστα 

λιπαρά οξέα προκαλώντας αλλαγή της πολικότητας της μεμβράνης και 

επηρεάζοντας την ακεραιότητα τoυ κυττάρου (Εdimecheva & Kisel,1997). 

Ακόμη η ιονίζουσα ακτινοβολία επηρεάζει τον μεταβολισμό των 

σφιγγολιπιδίων, ελαττώνοντας το ποσοστό της σφιγγομυελίνης στην 

μεμβράνη (Εdimecheva & Kisel,1997). 

Όσον αφορά την διαταραχή στις πρωτεΐνες της μεμβράνης, η 

ακτινοβολία προκαλείτον σχηματισμό σταυροειδών δεσμών (cross-link) των 

πρωτεϊνών στην ζώνη 3, την 4.1 και την ακτίνη (Soszyński & Schuessler, 

1991). Από τις πρωτεΐνες της μεμβράνης έχει διαπιστωθεί ότι πιο 

ακτινοευαίσθητη είναι η σπεκτρίνη. Σε ακτινοβόληση ζωικού μοντέλου 

(χαμστερ) με 16C από δόσεις 1-6 Gy, παρατηρήθηκε στις δόσεις μικρότερες 

των 4 Gy μια μικρή αύξηση της σπεκτρίνης, ενώ σε δόσεις μεγαλύτερες από 

4Gy αναστολή της, πράγμα που επηρεάζει την ελαστικότητα της μεμβράνης 

αρνητικά και οδηγεί το κύτταρο σε δυσκαμψία. Σύμφωνα με αυτά τα 

αποτελέσματα, η σπεκτρίνη θα μπορούσε να αποτελεί βιοδείκτη για τον 

εντοπισμό κυττάρων που προκαλούν απορρύθμιση των συστατικών της 

μεμβράνης (Zhang et al., 2014). Επιπλέον, η ΙΑ  σε δόσεις 15-25 Gy επάγει 

την απόπτωση και υπάρχει θετική συσχέτιση του Fas-προσδέτη και Fas-L στα 

35 Gy (Xu et al., 2012). Επίσης, και σε υψηλές δόσεις UV προκαλείται η 

αύξηση των κεραμιδίων τα οποία με την σειρά προκαλούν υπερέκφραση της 

σφιγγομυελινάσης και  ενεργοποιούν τα αποπτωτικά μονοπάτια. Ακόμη, έχει 

παρατηρηθεί in vitro παραγωγή ROS που επιφέρουν παρακείμενα 

αποτελέσματα της ιονίζουσας ακτινοβολίας (RIBE), λόγω της δημιουργίας 
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μικροκυστιδίων και σε δόσεις των 50 Gy προκαλείται εξωτερίκευση της 

φωσφατιδιλοσερίνης με ταυτόχρονη αναστολή των αντιοξειδωτικών μορίων 

όπως της γλουταθειόνης, ειδικότερα σε αποθηκευμένο αίμα περίπου 20 

ημερών (Antosik et al., 2015). Άρα η ακτινοβολία ειδικά σε υψηλές δόσεις και 

σε αποθηκευμένο αίμα μετά το πέρας τουλάχιστον 20 ημερών  επάγει 

διάφορα μονοπάτια γήρανσης. 

 

 

Β. Σκοπός 

 

Σε προηγούμενες μελέτες που αφορούν την ακτινοβόληση του αίματος 

με ακτίνες Χ, έχει παρατηρηθεί η αυξημένη διάρρηξη των ερυθροκυττάρων 

(αιμόλυση) με συνοδό αύξηση της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης και της 

οσμωτικής ευθραυστότητας, λόγω παρουσίας οξειδωτικού στρες. Αυτό μπορεί 

να προκαλέσει επιπτώσεις in vitro στην ποιότητα και ποσότητα των 

ερυθροκυττάρων και σε invivo καταστάσεις αντιδράσεις σε επίπεδο 

οργανισμού (πχ. αντίδραση μοσχεύματος εναντίον του ξενιστή –GVHD σε 

περίπτωση μεταγγίσεων). 

Για τον σκοπό αυτό πραγματοποιήθηκε μελέτη της οσμωτικής 

ευθραυστότητας και της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης in vitro, σε 30 υγιείς 

εθελοντές με την λήψη 5 ml ολικού αίματος. Το ολικό αίμα χωρίστηκε σε 

επιμέρους ποσότητες των 2,5 mlσε σωληνάρια με EDTA, εκ των οποίων 30 

αποτελούσαν τους μάρτυρες και τα υπόλοιπα 30 δείγματα ακτινοβολήθηκαν 

σε διαγνωστικό μηχάνημα ακτίνων Χ. 

Για την λήψη βιολογικών δειγμάτων από τους εθελοντές 

συμπληρώθηκε ειδικό έντυπο συγκατάθεσης σύμφωνα με τον Γενικό 

Κανονισμό για τα Προσωπικά Δεδομένα (Kανονισμός Ε.Ε, 2016/679), 

(GDPR). 
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Γ. Υλικά και Μέθοδοι 

 

Ακτινοβόληση αίματος με τη χρήση ακτίνων Χ 

 

Αρχή Μεθόδου 

Εκτός από την ακτινοβολία υποβάθρου, συχνή είναι και η έκθεση σε 

ακτινοβολία χαμηλών δόσεων ακτίνων Χ για διαγνωστικούς λόγους. Οι ακτίνες 

Χ παράγονται από την ακτινολογική λυχνία και εξάγουν πρωτογενή δέσμη 

φωτονίων, που προσπίπτει στην επιφάνεια του ασθενούς και κατ’ επέκταση 

στο ίδιο το αίμα (Tungjai et al., 2019). 

 Στη συγκεκριμένη περίπτωση τοποθετήθηκε στην ακτινολογική 

τράπεζα σωληνάριο 2,5 ml ολικού αίματος σε αντιπηκτικό EDTA από 

δειγματοληψία  που πραγματοποιήθηκε σε υγιείς εθελοντές, με ρύθμιση των 

διαφραγμάτων της δέσμης 10χ12 και ρύθμιση των στοιχείων έκθεσης Kvp και 

mAs, από το ακτινολογικό χειριστήριο. Πραγματοποιήθηκε η ακτινολογική 

λήψη δύο φορές και καταγράφηκε η απορροφούμενη δόση και όλα τα στοιχεία 

της έκθεσης, όπως αναγράφονται στον Πίνακας 1. 

 

Υλικά και μέθοδοι 

• Ακτινολογικόμηχάνημα: Siemens Healthineers,Ysio Max, model no. 

10762470 

• Απορροφούμενη Δόση: Δ1=2*32,52 μGy*m2, Δ2=2*187,84μGy*m2 

 

Πίνακας 1: Ακτινολογικοί παράμετροι έκθεσης δείγματος. 

Δόση Kvp mAs FOV 
Εστιακή 
Απόσταση 

Πρωτόκολλο 

2*32,52 μGy*m2 2*100 2*50 10x12 
100cm L-spine 

lateral 

2*187,84μGy*m2 2*100 2*200 10x12 
100cm L-spine 

lateral 
 

*Kvp: Υψηλή τάση/ποιότητα ακτινογραφίας, *mAs (παροχή ρεύματος)=mAxsec= ρεύμα 

λυχνίαςχ χρόνος έκθεσης/ποσότητα ακτινογραφίας, *FOV= διάμετρος πεδίου 
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Διαδικασία ακτινοβόλησης 

1. Τοποθέτηση σωληναρίου EDTA 2,5 ml αίματος 

2. Ακτινοβόληση δειγμάτων X2 με ακτίνες Χ σε θερμοκρασία δωματίου  

3. Τοποθέτηση σε θερμοκρασία 4οC για δύο ώρες μέχρι τη μελέτη τους 

στο εργαστήριο. 

 

Μέτρηση της οσμωτικής ευθραυστότητας των ερυθροκυττάρων 

Αρχή της  Μεθόδου 

Ως οσμωτική ευθραυστότητα ορίζεται ο βαθμός κατά τον οποίο τα 

ερυθροκύτταρα φέρουν αντίσταση, όταν προκαλείται μείωση της ποσότητας 

του χλωριούχου νατρίου (NaCl). Όταν τα ερυθροκύτταρα βρίσκονται σε 

υπότονο διάλυμα, το νερό εισέρχεται εντός ή εξέρχεται εκτός του 

κυττάρουπροκειμένου να επέλθει οσμωτική ισορροπία (Parapart et al., 1947). 

Επομένως με τη μέθοδο αυτή τα ερυθροκύτταρα αιμολύονται με την 

προοδευτική μείωση της πυκνότητας του διαλύματος NaCl από 0,9% σε 0,1 

%, εφόσον για αυτά ισότονο διάλυμα αποτελεί η ποσότητα 0,9% σε NaCl και 

υπότονο το 0,1%. Η συγκέντρωση που προκαλεί αιμόλυση σε ποσοστό 50% 

λόγω οσμωτικού στρες ονομάζεται δείκτης οσμωτικής ευθραυστότητας (MCF). 

 

Υλικά-Αντιδραστήρια 

• NaCl διάλυμα 9% 

• Eppendorf 

• Φυγόκεντρος: Hettich Zentrifugen D 78532 Tuttlingen. 

• Spectrometer Eppendorf ag 22331 Hamburg. 

 

Πειραματική διαδικασία 

1. Από αρχικό διάλυμα 0,9% NaCl παρασκευάστηκαν οι αραιώσεις: 0%, 

0.35%,0.40%, 0,45%, 0,50%, 0,55%,0,60%, 0,70%,0,90% 

2. Ακολούθησε προσθήκη 10λ ολικού αίματος σε διαλύματα διαφόρων 

συγκεντρώσεων NaCl (0,0-0,9%). 

3. Ήπια ανάδευση και επώαση για 15 λεπτά σε θερμοκρασία δωματίου. 

4. Φυγοκέντρηση για 5 λεπτά, στις 1500 rpm. 

5. Φωτομέτρηση υπερκείμενου στα 540 nm. 
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Η συγκέντρωση του NaCl που προκαλεί την λύση στο 50% των κυττάρων 

υπολογίζεται με βάση την πρότυπη καμπύληαπορρόφησης και συγκέντρωσης 

NaCl. Στο διάλυμα 0,9% NaCl, η αιμόλυση θεωρείται 0%. 

 

Μέτρηση της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης πλάσματος (fHb, freeHb) 

Αρχή μεθόδου  

Σε φυσιολογικές συνθήκες η αιμοσφαιρίνη βρίσκεται στο εσωτερικό του 

κυττάρου και όχι στο πλάσμα. Οι μετρήσεις της fHb πραγματοποιούνται με 

την αφαίρεση του πλάσματος από το αίμα και τη φωτομέτρηση στα 380, 415 

και 450 nm (Chung et al., 2020). Οι μετρήσεις στα 380 και 450 nm (διόρθωση 

κατά Allen) χρησιμοποιήθηκαν για τον υπολογισμό της συγκέντρωσης της 

αιμοσφαιρίνης χωρίς την επίδραση άλλων συστατικών του πλάσματος όπως 

της χολερυθρίνης και άλλων λιπιδίων (Han et al., 2010). 

 

Υλικά και μέθοδοι 

• Γυάλινος Δοκιμαστικός Σωλήνας (test tube) διαμέτρου 15,5 mm και 

ύψους 150 mm. 

• LKB Novaspec Model 4049 Digital Spectrophotometer 

 

ΠειραματικήΔιαδικασία 

1) Φυγοκέντρησηολικού αίματος σε EDTA για 10 λεπτά, 3000rpm, 

θερμοκρασία δωματίου. 

2) Αραίωση πλάσματος 1:10 σε dH2O 

3) Ακολουθεί καλή ανάδευση (vortex) των δειγμάτων 

4) Επώαση για 30 λεπτά, σε θερμοκρασία δωματίου 

5) Μέτρηση στα 380nm - 415nm - 450nm 

Η συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης υπολογίζεται ως εξής:  
 

Hb(mg/100ml) = [(OD*/1.655)] x (dilutionx1000)/79.46, (Harboe 

correction) 

(OD* = (2xOD415)– OD380 –OD450 (Zolla et al., 20 
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Στατιστική ανάλυση 

 Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων πραγματοποιήθηκε με τη χρήση 

του προγράμματος IBM SPSS Statistics, έκδοση 25. Οι μεταβλητές 

ελέγχθηκαν αν είναι συμβατές με την κανονική κατανομή με το κριτήριο 

Kolmogorov-Smirnov (KS). Για όσες μεταβλητές ίσχυε η μηδενική υπόθεση Ho 

(μεταβλητή που δεν διαφέρει από την κανονική κατανομή) χρησιμοποιήθηκαν 

μη παραμετρικά τεστ, εναλλακτικά όταν δεν ίσχυε η μηδενική υπόθεση 

εφαρμόστηκαν παραμετρικά τεστ.  

 Στις ποσοτικές μεταβλητές καταγράφεται η μέση τιμή και η τυπική 

απόκλιση υπό τη μορφή μέση τιμή ± τυπική απόκλιση. Επίσης, για την 

σύγκριση της μέσης τιμής μεταξύ δύο ή περισσότερων ποσοτικών 

μεταβλητών (ακτινοβολημένου αίματος και control) εφαρμόστηκε ο έλεγχος 

υποθέσεων t-test κατά ζεύγη στις παραμετρικές μεταβλητές. Αντίστοιχα, για 

την σύγκριση μια ποσοτικής μεταβλητής (ακτινοβολημένα ερυθροκύτταρα) με 

μία ή δύο κατηγορίες μια ποιοτικής μεταβλητής (πχ. Φύλο) έγινε χρήση του 

ελέγχου υποθέσεων του t-test δύο ανεξαρτήτων μεταβλητών και αντίστοιχα 

ANOVA test (πχ διαφορετικές ομάδες ηλικίας). 

 Για τον έλεγχο συσχέτισης (correlation testing) μεταξύ  των ποσοτικών 

μεταβλητών εφαρμόστηκε δοκιμασία κατά Pearson’s r. Στις περιπτώσεις που 

εντοπίστηκε στατιστικά σημαντική διαφορά εφαρμόστηκε ανάλυση απλής 

γραμμικής παλινδρόμησης (simple linear regression). Το επίπεδο 

σημαντικότητας για όλες τις αναλύσεις ορίστηκε το p<0,05. 
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Δ. Αποτελέσματα 

 

 Στην παρούσα διπλωματική εργασία μελετήθηκαν ορισμένοι 

ερυθροκυτταρικοί παράμετροι για τημελέτη της επίδρασης της ιονίζουσας 

ακτινοβολίας Χ invitro, σε δόσεις που χρησιμοποιούνται σε διαγνωστικά 

ψηφιακά ακτινολογικά μηχανήματα,στα ερυθροκύτταρα 30 υγιών εθελοντών. 

 Ειδικότερα, μελετήθηκε η διαφοράτης οσμωτικής ευθραυστότητας των 

ερυθροκυττάρων και της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης σε 60 δείγματα (30 

μαρτύρων και 30 ακτινοβολημένα). 

 

Μετρήσεις οσμωτικής ευθραυστότητας πριν και μετά την ακτινοβόληση 

Με τη μέθοδο της οσμωτικής ευθραυστότητας υπολογίστηκε η 

συγκέντρωση του χλωριούχου νατρίου (NaCl) που προκαλεί αιμόλυση σε 

ποσοστό 50% λόγω οσμωτικού στρες (MCF). 

Η διαδικασία πραγματοποιήθηκε σε πραγματικό χρόνο στο εργαστήριο, 

δύο ώρες μετά την ακτινοβόληση. Δεν διαπιστώθηκαν σύμφωνα με τις 

μετρήσεις μας στατιστικά σημαντικές διαφορές πριν και μετά την 

ακτινοβόληση ούτε φαίνεται να επηρεάζονται από τον παράγοντα φύλο και 

ηλικία. Στις επόμενες παραγράφους αναλύονται τα στατιστικά δεδομένα της 

οσμωτικής ευθραυστότητας σε σχέση με τη δόση, το φύλο και την ηλικία. 

 

Α) Σύγκριση Οσμωτικής ευθραυστότητας control και ακτινοβολημένου 

αίματος σε σχέση με τη δόση 

 

Πίνακας 2: Μέση τιμή και τυπική απόκλιση του δείκτη MCF πριν και μετά την 
ακτινοβόληση, Δ1: 2*32,52 μGy*m2, Δ2: 2*187,84μGy*m2. 

MCF Δ1 Δ2 

Μάρτυρας 0,226±0,146 0,266±0,160 

Ακτινοβολημένο 0,248±0,175 0,324±0,184 
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Διάγραμμα 1: Στο διάγραμμα απεικονίζεται η μέση τιμή και οι τυπικές 
αποκλίσεις του MCF σε διαφορετικές δόσεις σε θερμοκρασία δωματίου, 2 
ώρες μετά την ακτινοβόληση (p>0,05). 

 

Τα δεδομένα ακολουθούν την κανονική κατανομή (p>0,05), σύμφωνα 

με το στατιστικό τεστ Kolmogorov-Smirnoff, επομένως  για την σύγκριση τους 

εφαρμοστήκαν παραμετρικοί μέθοδοι. Σύμφωνα με το θηκόγραμμα δεν 

παρατηρούνται έκτοπες τιμές (outliers), άρα δεν υπάρχουν τιμές που να 

επηρεάζουν την ανάλυσή μας, πριν (Διάγραμμα 2) και μετά την ακτινοβόληση 

(Διάγραμμα 3). Από τη μελέτη επίδρασης τη ιονίζουσας ακτινοβολίας, 

παρατηρείται ότι πριν και μετά την ακτινοβόληση υπάρχει αύξηση του δείκτη 

MCF σε σχέση με τους μάρτυρες, άρα αυξημένη αιμόλυση. Με άλλα λόγια 

όσο αυξάνεται ο παράγοντας δόση τόσο μεγαλύτερη αιμόλυση παρουσιάζουν 

τα ερυθρά. Στην προκειμένη περίπτωση διαπιστώνεται αύξηση ~10% στα 

2*32,52 μGy*m2 με συντελεστή συσχέτισης r= 0,768, p=0,001<0,05 ενώ για 

δόση 2*187,84μGy*m2 παρατηρείται αύξηση 22%, (r=0,647, p=0,009<0,05). 

Όμως, επειδή η μηδενική υπόθεση απορρίπτεται και στις δύο περιπτώσεις 

(Δ1 και Δ2), (p=0,10>0,05) αρά δεν είναι στατιστικά σημαντική η διαφορά του 

δείκτη MCF και της δόσης. 

 

 

0

0,1

0,2

0,3

0,4

Δ1 Δ2

M
C
F

(μGy*m2)

Σύγκριση MCF ανά Δόση

Μάρτυρας

Ακτινοβολημένο



48 
 

 
 

Διάγραμμα 2:Θηκόγραμμα (boxplot) του δείκτη MCF μαρτύρων σε σχέση με 
τη δόση. 

 
Διάγραμμα 3: Θηκόγραμμα (boxplot) του δείκτη MCF ακτινοβολημένων σε 
σχέση με τη δόση. 
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Β) Σύγκριση Οσμωτικής ευθραυστότητας μαρτύρων και 

ακτινοβολημένου αίματος σε σχέση με το φύλο 

 

Πίνακας 3: Σύγκριση μέσης τιμής και τυπικής απόκλισης μαρτύρων και 
ακτινοβολημένων σε σχέση με το φύλο. 

Φύλο Θήλυ (N=20) Άνδρας (N=10) 

Μάρτυρας 0,207±0,135 0,325±0,158 

Ακτινοβολημένο 0,238±0,164 0,382±0,182 

 

 

 

 

 
 

 

 
 

Διάγραμμα 4: Σύγκριση μέση τιμή ±τυπική απόκλισηανά φύλο p>0,05. 

Τα δεδομένα μας φαίνεται να ακολουθούν την κανονική κατανομή 

(Kolmogorov-Smirnov), επομένως πραγματοποιήθηκε στατιστικός έλεγχος t-
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test μεταξύ μαρτύρων και ακτινοβολημένων. Όσον αφόρα τον παράγοντα 

φύλο η ακτινοβόλια Χ φαίνεται να προκαλεί αύξηση στο δείκτη της οσμωτικής 

ευθραυστότητας κάτά 15% στις γυναικες,(r=0,656,p=0,002<0,05) και 18% 

στους άντρες, (r=0,670,p=0,03<0,05). Όμως στην παρούσα περίπτωση το 

επίπεδο της στατιστικής σημαντικότητας αυτών των μεταβολών, είναι 

μεγαλύτερο του 0,05, άρα αυτές οι διαφορές δεν θεωρούνται στατιστικά 

σημαντικές μεταξύ τους. Τέλος δεν παρατηρούνται έκτοπες τιμές (outliers) 

πριν (Διάγραμμα 5) και μετά την ακτινοβολήση (Διάγραμμα 6) που να 

επηρέαζουν την στατιστική μας ανάλυση. 

 

 

Διάγραμμα 5: Θηκόγραμμα (boxplot) των εθελοντών σε σχέση με το φύλο 
πριν την ακτινοβόληση. 
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Διάγραμμα 6: Θηκόγραμμα (boxplot) των εθελοντών σε σχέση με το φύλο 
μετά την ακτινοβόληση. 

 

Γ)Σύγκριση Οσμωτικής ευθραυστότητας μαρτύρων και ακτινοβολημένου 

αίματος σε σχέση με την ηλικία 

 

Πίνακας 4: Δείκτης ΜCF πριν την ακτινοβόληση (μάρτυρας) και μετά 
αναλόγως την ηλικία σε έτη. 

Ηλικία 20-30 30-40 40-50 50-60 

Μάρτυρας 0,236±0,178 0,265±0,192 0,312 ±0,117 0,230± 0,150 

Ακτινοβολημένο 0,282±0,180 
0,285 
±0,208 

0,356±0,158 0,205±0,142 
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Διάγραμμα 7: Σύγκριση μέσης τιμής± τυπικής απόκλισης του MCF σε σχέση 
με την ηλικία σε έτη p>0,05. 

 

 

Στη συγκεκριμένη περίπτωση τα δεδομένα ακολουθούν την κανονική 

κατανομή (Kolmogorov-Smirnov), άρα εφαρμόστηκε t-test έλεγχος. 

Παρατηρήθηκε μια αύξηση του δείκτη MCF κατά 25% στις νεότερες ηλικίες 

(20-30), (Διάγραμμα 7), παρουσιάζοντας θετική συσχέτιση με (r=0,750, 

,p<0,05). μεταξύ υγιών και ακτινοβολημένων. Το επίπεδο στατιστικής 

σημαντικότητας ήταν μεγαλύτερο του 0,05. Αρά η μηδενική υπόθεση δεν 

απορρίπτεται και οι διαφορές που παρατηρούνται στις διαφορετικές ηλικίες δε 

θεωρούνται στατιστικά σημαντικές. 

 
 

 

Μετρήσεις Ελεύθερης αιμοσφαιρίνης πριν και μετά την ακτινοβόληση 

Ο υπολογισμός της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης στο πλάσμα με την 

μέθοδο κατά Harboe, μας δίνει δεδομένα όσον αφορά στην αιμόλυση των 

κυττάρων. Στην συγκεκριμένη περίπτωση πραγματοποιήθηκε σε πραγματικό 

χρόνο 2 ώρες μετά την ακτινοβόληση του αίματος. Παρατηρήθηκαν στατιστικά 

σημαντικά αποτελέσματα μετά την ακτινβόληση, σε σχέση με τη δόση της 

ακτινοβολίας, παρουσιάζοντας θετική συσχέτιση μεταξύ τους. Ταυτόχρονα, 
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παρατηρήθηκε αρνητική συσχέτιση της ηλικίας με την ελεύθερη αιμοσφαιρίνη, 

επίσης στατιστικά σημαντική. Ακολουθεί η περαιτέρω ανάλυση των 

δεδομένων, ιδιαιτέρως αυτών που κρίθηκαν στατιστικώς σημαντικά. 

Α) Σύγκριση Ελεύθερης Αιμοσφαιρίνης μαρτύρων και ακτινοβολημένων 

σε διαφορετικές δόσεις 

 

Πίνακας 5: Στον παρακάτω πίνακα καταγράφονται η μέση τιμή και η τυπική 

απόκλιση της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης σε διαφορετικές δόσεις πριν και μετά 

την ακτινοβόληση. 

Hb mg/dL Δ1 ( N=15) Δ2 (N= 15) 

Μάρτυρας 23,62±8,58 32,37±6,93 

Ακτινοβολημένο 22,06±8,95 32,94±10,21 

 

*Σημειώνεται ότι η στήλη (Δ) καθορίζει γενικά πώς επηρεάζει η ακτινοβολία τα δείγματα 

ανεξαρτήτου δόσεως. 

 

Διάγραμμα 8: Σύγκριση ελεύθερης αιμοσφαιρίνης ανάλογα με τη δόση, δύο 

ώρες μετά την ακτινοβόληση σε θερμοκρασία δωματίου. Τα δεδομένα 

αντιπροσωπεύουν την μέση τιμή ± τυπική απόκλιση(*)p< 0,05. 
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Στα συγκεκριμένα δεδομένα ακολουθείται η κανονική κατανομή (Kolmogorov-

Smirnov), με p> 0,05. Εφαρμόστηκε ο έλεγχος υποθέσεων t-test κατά ζεύγη 

για την σύγκριση της μεταβλητής δόσης με την ελεύθερη αιμοσφαιρίνη πριν 

και μετά την ακτινοβόληση και παρατηρήθηκε ότι υπάρχει στατιστικά 

σημαντική διαφορά μεταξύ δόσης και των ακτινοβολημένων ερυθροκυττάρων 

(Διάγραμμα 8), p=0,007<0,05. Επομένως, εφόσον τα επίπεδα της fHb 

παρουσιάζουν διαφορά με την αλλαγή της δόσης εφαρμόστηκε γραμμική 

παλινδρόμηση για την μεταξύ τους σχέση. Διαπιστώθηκε ότι οι τιμές της fHb 

παρουσιάζουν πολύ ισχυρή θετική συσχέτιση r= 0,787<1, (p= 0,001< 0,05), 

άρα η μεταξύ τους σχέση θεωρείται γραμμική. Συμπεραίνοντας, με την 

αύξηση της δόσης παρατηρείται και διαφορά στην δόση κατά 48%, p<0,05. 

Ο συντελεστής προσδιορισμού R2= 0,619≤1 σύμφωνα με το 

Διάγραμμα 9, επομένως η εξίσωση της παλινδρόμησης εξηγεί ικανοποιητικά 

την συσχέτιση της συνιστώσας της fHb σε προσαρμοσμένο εύρος της δόσης 

ακτινοβολίας. 

 

Διάγραμμα 9: Ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης της κύριας συνιστώσας της 

αιμοσφαιρίνης των μαρτύρων και της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης των 

ακτινοβολημένων ερυθρών σε σχέση με τον παράγοντα δόση. Οι αριθμοί που 

καταγράφονται στο διάγραμμα  είναι ο αριθμός των δειγμάτων. 
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Β) Σύγκριση Ελεύθερης Αιμοσφαιρίνης σε σχέση με το φύλο 

 

Πίνακας 6: Συσχέτιση της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης μαρτύρων και 

ακτινοβολημένου αίματος αναλόγως του φύλου. 

Φύλο Θήλυ Άνδρας 

Μάρτυρας 27,27±8,49 28,78±8,96 

Ακτινοβολημένο 26,76±10,20 30,64±11,92 

 

 

Διάγραμμα 10: Σύγκριση της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης σε σχέση με το φύλο. 

Τα δεδομένα απεικονίζονται σε μορφή μέση τιμή± τυπική απόκλιση. p>0,05. 

 

Στα παραπάνω δεδομένα βρέθηκε ότι ακολουθούν την κανονική 

κατανομή όποτε εφαρμόστηκαν παραμετρικά τέστ. Σύμφωνα με το 

θηκόγραμμα δε παρατηρούνται έκτοπες τιμές (outliers) στις τιμές πριν 

(Διάγραμμα 11) και μετά την ακτινοβόληση (Διάγραμμα 12) που να 

επηρεάζουν τα αποτελέσματα μας.Εν αντιθέσει, παρατηρούνται πριν την 

ακτινοβόληση δύο έκτοπες τιμές στο γυναικείο φύλο, οι οποίες είναι πιθανό να 

έχουν επίδραση στα αποτελέσματά μας (Διάγραμμα 12). Όπως παρατηρείται 
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στο Διάγραμμα 10 δεν απορρίπτεται η μηδενική υπόθεση, επομένως δεν 

υπάρχει κάποια στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ της ελεύθερης 

αιμοσφαιρίνης και του παράγοντα φύλου πριν και μετά την ακτινοβόληση, 

p>0,05. Ακόμη επειδή παρατηρείται μια αύξηση της τάξεως του 6,5% μεταξύ 

των δειγμάτων στους άντρες βρέθηκε ότι υπάρχει ισχυρή συσχέτιση r= 0,895, 

χωρίς να υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά p=0,30>0,05. Επομένως, η 

ακτινοβολία δεν επηρεάζει την οσμωτική ευθραυστότητα μεταξύ των δύο 

φύλων. 

 

 

Διάγραμμα 11: Θηκόγραμμα (boxplot) πριν την ακτινοβόληση, σε σχέση με 
τα δύο φύλα(p>0,05). 
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Διάγραμμα 12: Θηκόγραμμα (boxplot) δύο ώρες μετά την ακτινοβόληση, σε 

σχέση με τα δύο φύλα (p>0,05). 

 

 

Γ) Σύγκριση Ελεύθερης Αιμοσφαιρίνης σε σχέση με την ηλικία 

 

Πίνακας7: Σύγκριση της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης μαρτύρων και 

ακτινοβολημένου αίματος με τον παράγοντα ηλικία. 

 

 

Ηλικία 20-30 30-40 40-50 50-60 P value 

Μάρτυρας 
32,83±

3,38 

29,95±

9,45 

25,31 

± 7,98 
21,65±11,29  

Ακτινοβολημένο 
35,18±

7,19 

29,33±

13,26 

22,34±

8,79 
21,48±9,35 0,02<0,05 
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Διάγραμμα 13: Σύγκριση ελεύθερης αιμοσφαιρίνης μαρτύρων και 

ακτινοβολημένου αίματος σε σχέση με την ηλικία. (*),(p<0,05) 

 

 

Διάγραμμα 14:Σύγκριση της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης στα δείγματα μετά την 

ακτινοβόληση (N=30) σε σχέση με την ηλικία, p<0,05, * H διάμεσος (median) 

των δεδομένων αναλόγως την ηλικία. 
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Τα συγκεκριμένα δεδομένα ύστερα από εφαρμογή του τεστ 

κανονικότητας κατά Kolmogorov-Smirnov, κρίθηκαν ότι ακολουθούν την 

κανονική κατανομή με p>0,05. Αρά εφαρμόστηκε τεστ one way Anova, 

σύμφωνα με το οποίο υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά του 

ακτινοβολημένου αίματος μεταξύ της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης και την ηλικία  

p=0,03<0,05 (Διάγραμμα 13). Εφόσον παρουσιάζεται διαφορά μεταξύ της fHb 

και των διαφορετικών ομάδων ηλικίας μετά την ακτινοβόληση, εφαρμόστηκε  

γραμμική παλινδρόμηση για την ανάλυση της μεταξύ τους σχέσης. Σύμφωνα 

με το Διάγραμμα 15  ο συντελεστής R2 ισούται με 0,672, (r=0,819) άρα 

υπάρχει θετική συσχέτιση μεταξύ fhb πριν και μετά την ακτινοβόληση. 

Λαμβάνοντας υπόψη το παράγοντα ηλικία, στο ακτινοβολούμενο αίμα 

βρέθηκε ότι υπάρχει αρνητική συσχέτιση μεταξύ τους (Διάγραμμα 15), δηλαδή 

όσο αυξάνεται η ηλικία τόσο μειώνεται η ελεύθερη αιμοσφαιρίνη μετά την 

έκθεση σε ιονίζουσα ακτινοβολία Χ. Η συσχέτιση αυτή που παρατηρήθηκε 

θεωρείται στατιστικά σημαντική καθώς p=0,004<0,05 και μέτρια αρνητική με 

συντελεστή Pearson’s r=-0,509<1 και R2= 0,259. Συμπερασμάτικα,η 

ακτινοβολία πιθανότατα προκαλεί μεγαλύτερη απελευθέρωση της fHb σε 

ηλικίες 20-40 έτη σε σχέση με 40-60. 

Όσον αφορά τον συντελεστή μεταβλητότητας R2=0,672<1, η εξίσωση 

της παλινδρόμησης εξηγεί ικανοποιητικά την μεταβολή της ελεύθερης 

αιμοσφαιρίνης, όπως φαίνεται στο Διάγραμμα 16. 
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Διάγραμμα 15: Διάγραμμα διασποράς (scatter-plot) freeHb σε σχέση με την 
ηλικίας, μετά την ακτινοβόληση. 

 

 

 

Διάγραμμα 16: Ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης της κύριας συνιστώσας 

της Αιμοσφαιρίνης των μαρτύρων και της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης των 

ακτινοβολημένων ερυθρών σε σχέση με τον παράγοντα ηλικία. Τα νούμερα 

που καταγράφονται στο διάγραμμα  είναι ο αριθμός των δειγμάτων. 
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Δ) Σύγκριση των παραμέτρων της Οσμωτικής Ευθραυστότητας και της 

Ελεύθερης Αιμοσφαιρίνης ανάλογα με τη δόση, φύλο και ηλικία 

 

Η οσμωτική ευθραυστότητα και η ελεύθερη αιμοσφαιρίνη αποτελούν 

δείκτες αιμόλυσης των ερυθροκυττάρων όταν αυτά υπόκεινται σε καταστάσεις 

στρες (πχ. Ακτίνες-Χ).  

Τα δεδομένα ακολουθούν την κανονική κατανομή (Kolmogorov-

Smirnov) με p>0,05, επομένως εφαρμόστηκαν παραμετρικοί έλεγχοι 

υποθέσεων. Δεν παρουσιάστηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των 

παραγόντων της οσμωτικής ευθραυστότητας και της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης 

p>0,05. 

Παρομοίως, ισχύει και για την σύγκριση σε σχέση με το φύλο και την 

ηλικία. Επομένως, στα συγκεκριμένα πειράματα δεν υπάρχει συσχέτιση 

μεταξύ της ευθραυστότητας των κυττάρων και της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης 

στο πλάσμα, αναφορικά με τη δόση της ακτινοβολίας, το φύλο και την ηλικία 

των εθελοντών. Πιο αναλυτικά: 

• Ο δείκτης MCF και η fHb (Διάγραμμα 1 και 8) για το συγκεκριμένο 

πλήθος δειγμάτων, δε παρουσιάζουν συσχέτιση μεταξύ τους 

επομένως φαίνεται να μην επηρεάζονται παράλληλα με την αύξηση 

της δόσης. 

• Μικρή αύξηση παρατηρείται στους άνδρες του δείκτη MCF κατά 18% 

(Διάγραμμα 4) και της fHb κατά 6,5% (Διάγραμμα 10), η οποία όμως 

δεν θεωρείται στατιστικά σημαντική p>0,05. Το γεγονός αυτό μπορεί 

να οφείλεται στο μικρό δείγμα μελέτης. 

• Μια μικρή αύξηση διαπιστώνεται στις ηλικίες 20-30, του δείκτη MCF 

(25%) και στην fHb (7,2%), ενώ δεν υπάρχει σημαντική αλλαγή στις 

γηραιότερες 50-60. Οι παρατηρήσεις αυτές όμως δεν θεωρούνται 

στατιστικά σημαντικές, γι’αυτό χρειάζεται να διεξαχθεί έρευνα σε 

μεγαλύτερο δείγμα υγιών εθελοντών. 
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Ε. Συζήτηση- Συμπεράσματα 

Στη σύγχρονη εποχή ο άνθρωπος εκτίθεται συχνά σε δόσεις 

ιονίζουσας ακτινοβολίας είτε από το φυσικό του περιβάλλον είτε από τεχνητό. 

Αρκετές έρευνες έχουν διεξαχθεί για τη μελέτη των επιδράσεων της 

ιονίζουσας ακτινοβολίας σε υψηλές δόσεις ακτίνων Χ και γ (βλ. ενότητα 6.2 

Επιδράσεις της Ιονίζουσας ακτινοβολίας στα ώριμα ερυθροκύτταρα) στο 

επίπεδο των ερυθροκυττάρων, σε δείγματα φρέσκου και αποθηκευμένου 

αίματος. 

Στην παρούσα διπλωματική μελετήθηκε η επίδραση των διαγνωστικών 

ακτίνων Χ (low doses X-ray) in vitro, όσον αφορά στην οσμωτική 

ευθραυστότητα και την ελεύθερη αιμοσφαιρίνη του πλάσματος των 

ερυθροκυττάρων, από αίμα υγιών εθελοντών. Η ερμηνεία των 

αποτελεσμάτων βασίστηκε στις επιπτώσεις που είναι δυνατό να προκαλέσει η 

ακτινοβολία- Χ σε χαμηλές δόσεις, στις αιμολυτικές παραμέτρους των 

ερυθροκυττάρων. 

 Για τον έλεγχο των αρνητικών επιδράσεων που προκαλεί η ακτινοβολία 

Χ σε χαμηλές δόσεις πραγματοποιήθηκε η ακτινοβόληση του αίματος, (σε 

πραγματικό χρόνο) των ασθενών in vitro σε ακτινολογικό μηχάνημα ακτίνων Χ 

σε δόσεις, διατηρώντας σταθερά τα Kvp=100 και αυξάνοντας την κλίμακα των 

mAs. Παρατηρήθηκε ότι η οσμωτική ευθραυστότητα αυξάνεται με την αύξηση 

της δόσης της ακτινοβολίας κατά 22%, χωρίς όμως να θεωρείται στατιστικά 

σημαντική διαφορά. Το γεγονός αυτό, υποδηλώνει ότι χρειάζεται να 

χρησιμοποιηθεί μεγαλύτερο δείγμα εθελοντών ή πιθανότατα τα 

ερυθροκύτταρα σε μικρές δόσεις να μην υπόκεινται σε οσμωτικό στρες. Σε 

παρόμοιες μελέτες με χρήση μικρότερης δόσης ακτινοβολίας (0,03, 0,05,1 

mGy), δεν παρατηρήθηκε αλλαγή ύστερα από την ακτινοβόληση του 

ποσοστού της οσμωτικής ευθραυστότητας, αλλά στην προκειμένη περίπτωση 

το δείγμα ήταν μικρό (N<10)(Tungjai et al.,2019). Σε μεγαλύτερες δόσεις 

ακτινοβολίας πχ ≥0,1Gy παρατηρείται αύξηση της οσμωτικής 

ευθραυστότητας, δηλαδή μετατόπιση της καμπύλης προς τα δεξιά, ενώ σε 

μικρότερες δόσεις παρατηρείται το αντίθετο μετατόπιση προς τα αριστερά, 

πράγμα, το οποίο σημαίνει ότι τα κύτταρα είναι πιο ανθεκτικά σε υποτονικό 
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διάλυμα NaCl, άρα παρουσιάζουν μειωμένη ευθραυστότητα και συνεπώς η 

μεμβράνη τους είναι περισσότερο ανθεκτική (Mahmoud S.S et al., 2010).  

 Επομένως σε υψηλές δόσεις ακτινοβόλησης με ιονίζουσα ακτινοβολία 

και κυρίως γ, τα κύτταρα υπόκεινται οσμωτικό στρες με αύξηση του δείκτη 

ευθραυστότητας, ενώ σε χαμηλές δόσεις είτε δεν επηρεάζονται είτε 

παρουσιάζουν μεγαλύτερη ανθεκτικότητα. 

 Η ακτινοβόληση των συστατικών του αίματος προκαλεί αύξηση των 

επιπέδων της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης του πλάσματος με την οξείδωση της 

σε μεθαιμοσφαιρίνη, προκαλώντας διαταραχές στη μεμβράνη του κυττάρου με 

συνοδό απώλεια της ερυθροκυτταρικής επιφάνειας, μέσω της 

απελευθέρωσης μικροκυστιδίων. 

 Στη μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην συγκεκριμένη διπλωματική με 

τη μέθοδο κατά Harboe, επιβεβαιώνεται η θετική συσχέτιση της ελεύθερης 

αιμοσφαιρίνης με τον παράγοντα δόση πριν και μετά την ακτινοβόληση.Αυτό 

υποδεικνύει πιθανότατα ότι με την αύξηση της δόσης, αυξήθηκαν τα ποσοστά 

της αιμοσφαιρίνης στο πλάσμα, με αποτέλεσμα την καταστροφή των 

ερυθροκυττάρων και παράλληλη διαταραχή του σχήματος τους σε 

σφαιροκύτταρα, κατάσταση η οποία θα επιβεβαιώνονταν με την παρατήρηση 

των ερυθροκυττάρων σε SEM. 

 Σε μεγαλύτερη διάρκεια έκθεσης σε ιονίζουσα ακτινοβολία (40 λεπτά) 

με παράλληλη αύξηση της δόσης, όπως αναφέρεται και από τον Krylov και 

τους συν., παρατηρείται μεγαλύτερη αύξηση του ποσοστού της ελεύθερης 

αιμοσφαιρίνης στον εξωκυττάριο χώρο που οδηγεί στην υπεροξείδωση των 

λιπιδίων (LPO), προκαλώντας τη δημιουργία πόρων στη μεμβράνη και την 

αυξημένη αιμόλυση.Επομένως όσο αυξάνεται η δόση τόσο περισσότερο 

απελευθερώνεται ελεύθερη αιμοσφαιρίνη, γεγονός που συνεπάγεται με την 

επιταχυνόμενη αιμόλυση και την σηματοδότηση των πρώιμων σταδίων της 

ερυθροκυτταρικής γήρανσης (Krylov et al., 2015). 

 Τέλος, έχει διερευνηθεί η χρήση των μικροκυστιδίων ως βιοδείκτης 

εντόπισης των βλαβών της ερυθροκυτταρικής μεμβράνης ύστερα από έκθεση 

σε ιονίζουσα ακτινοβολία. Το γεγονός αυτό, έχει ερευνηθεί σε υγιείς 

εργαζόμενους που εκτίθενται μακροχρόνια σε χαμηλές δόσεις ιονίζουσας 

ακτινοβολίαςκαι έχει παρατηρηθεί ο αυξημένος πληθυσμός των 
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μικροκυστιδίων, στα οποία εξωτερικεύειται η PS στην επιφάνεια τους (Al-

Massarani et al., 2018). 

 Στην συγκεκριμένη διπλωματική, ερευνήθηκε εάν υπάρχει και 

συσχέτιση μεταξύ των αιμολυτικών παραμέτρων του ερυθροκυττάρου ως 

προς το φύλο και την ηλικία. Βρέθηκε ότι ο δείκτης της ελεύθερης 

αιμοσφαιρίνης παρουσιάζει μέτρια αρνητική συσχέτιση με την παράμετρο της 

ηλικίας. Αναλυτικά, η εφαρμογή χαμηλών δόσεων ακτίνων Χ επηρεάζει 

περισσότερο τις ηλικιακές ομάδες από 20-30 και από 30-40, σε σχέση με τις 

ηλικιακές ομάδες από 40-50 και 50-60. Η ερμηνεία του αποτελέσματος αυτού 

δεν έχει μελετηθεί από άλλες επιστημονικές ομάδες, καθώς σε βιβλιογραφικές 

αναφορές δεν έχει πραγματοποιηθεί συσχέτιση μεταξύ της δόσης και της 

ηλικίας στα ακτινοβολημένα ερυθροκύτταρα. Σε έρευνες που έχουν 

πραγματοποιηθεί, όσον αφορά τη διαφορά, όπως πχ. στον πληθυσμό των 

ερυθροκυττάρων,σε νέες και μεγαλύτερες ηλικίες, έχει διαπιστωθεί ότι ο 

γερασμένος πληθυσμός αποτελείται από κύτταρα που έχουν μικρότερη 

διάρκεια ζωής άρα είναι και πιο γηρασμένα (Shperling et al.,1990). 

Επομένως, θα περιμέναμε ότι η  ιονίζουσα ακτινοβολία, η οποία  αναστέλλει 

τα αντιοξειδωτικά μονοπάτια θα προκαλεί μεγαλύτερες επιπτώσεις σε ηλικίες 

50-60. 

 Συνεπώς, η αρνητική συσχέτιση που παρατηρήθηκε μπορεί να 

αιτιολογηθεί πιθανόν από το γεγονός ότι τα ερυθροκύτταρα γηραιότερων 

ατόμων έχουν μεταβολές που τα καθιστούν ανθεκτικότερα στην αιμόλυση. Για 

να είναι πιο σαφή τα αποτελέσματα, είναι απαραίτητο να πραγματοποιηθεί: α) 

έλεγχος των αιμολυτικών παραμέτρων έπειτα από 4 ώρες μετά την 

ακτινοβόληση και β) μελέτη ενδοκυττάριων επιπέδων ROS για να ερμηνευθεί 

εάν αυτή η αλλαγή οφείλεται στην αντίδραση του οργανισμού στο οξειδωτικό 

στρες ή είναι αποτέλεσμα πρόωρης γήρανσης. 

  Η παρούσα ερευνητική εργασία παρουσιάζει ορισμένους 

περιορισμούς, όπως το μικρό δείγμα πληθυσμού, και ότι δεν 

πραγματοποιήθηκε μελέτη των ενδοκυττάριων επιπέδων ROS και των 

εξωκυστιδίων. 

Συμπερασματικά, κάποια αρχικά συμπεράσματα είναι ότι οι χαμηλές 

δόσεις της ιονίζουσας ακτινοβολίας επιδρούν στον ανθρώπινο οργανισμό και 

ειδικότερα στα ώριμα ερυθροκύτταρα, προκαλώντας αύξηση της καταστροφής 
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των ερυθροκυττάρων (αιμόλυση), κυρίως όσον αφορά στην ελεύθερη 

αιμοσφαιρίνη. Επίσης, ο βαθμός της αύξησης της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης 

φαίνεται να επηρεάζει διαφορετικά την κάθε ηλικία. Πιο συγκεκριμένα, 

σύμφωνα με τα ευρήματα της εν λόγω εργασίας, πιθανότατα η ακτινοβολία να 

επιδρά περισσότερο στις νεότερες ηλικίες. 

Είναι απαραίτητο σε μελλοντικό χρόνο, να εφαρμοστούν περισσότερες 

ερευνητικές μελέτες με μεγαλύτερο δείγμα εθελοντών, σε σχέση με την 

επίδραση των χαμηλών δόσεων ακτίνων Χ, που χρησιμοποιούνται για 

διαγνωστικούς σκοπούς. Επιπλέον, είναι αναγκαίο να εφαρμοστούν 

περισσότερες τεχνικές ανάλυσης, σχετικές με τις βλάβες, που προκαλεί η 

ακτινοβολία στα ερυθροκύτταρα. Ειδικότερα, χρειάζεται να πραγματοποιηθεί 

μελέτη των ενδοκυττάριων επιπέδων ROS, καθώς και των επιπέδων της 

κυστιδιοποίησης της ερυθροκυτταρικής μεμβράνης, γεγονότα που 

σηματοδοτούν τη γήρανση των ερυθροκυττάρων. Επιπροσθέτως, σε 

περιπτώσεις που δεν παρατηρούνται διαταραχές στην οσμωτική 

ευθραυστότητα των κυττάρων, θα ήταν δυνατό να διεξαχθεί μελέτη, σχετική με 

τον βαθμό του δείκτη MCF και την κλίση που παρουσιάζει η καμπύλη της 

αιμόλυσης, η οποία μας δίνει δεδομένα για την κατανομήτων οσμωτικών 

ιδιοτήτων των μελετημένων κυττάρων (Walski et al., 2014). Τέλος, χρειάζεται 

να διενεργηθεί επιπλέον έρευνα, αναφορικά με την επίπτωση ακτινοβολίας με 

χρήση ακτίνων Χ σε διαφορετικές ομάδες ηλικιών και να γίνει συσχέτιση με 

την δόση της ακτινοβολίας.  
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Περίληψη 

 Είναι γνωστό ότι, τα τελευταία χρόνια η ιονίζουσα ακτινοβολία 

χρησιμοποιείται ευρέως για διαγνωστικούς σκοπούς στην Ιατρική. Οι 

επιπτώσεις, που προκαλούν οι διαγνωστικές ακτινολογικές εξετάσεις 

αποτελούν αντικείμενο προς διερεύνηση. 

 Η  παρούσα διπλωματική εργασία πραγματοποιήθηκε με σκοπό την 

μελέτη των διαταραχών των αιμολυτικών παραμέτρων των ώριμων 

ερυθροκυττάρων in vitro, πριν και μετά την ακτινοβόληση αίματος υγιών 

εθελοντών σε χαμηλές δόσεις διαγνωστικών ακτίνων Χ. 

 Πραγματοποιήθηκε η λήψη δείγματος 5 ml από 30 υγιείς εθελοντές, το 

οποίο διαχωρίστηκε σε δύο σωληνάρια EDTA των 2,5ml, εκ των οποίων τα 

τριάντα ακτινοβολήθηκαν σε δύο διαφορετικές δόσεις 2*32,52μGy (0,06 mGy) 

και σε 2*187,84μGy (0,4 mGy) και τα υπόλοιπα αποτελούσαν τους μάρτυρες. 

 Εφαρμόστηκε έλεγχος της οσμωτικής ευθραυστότητας των ερυθρών 

καθώς και της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης του πλάσματος, πριν την 

ακτινοβόληση και δύο ώρες μετά την ακτινοβόληση. Στις συγκεκριμένες 

δόσεις, παρατηρείται αυξημένη  αιμόλυση των ερυθροκυττάρων,συγχρόνως 

με την αύξηση της δόσης και αύξηση των επιπέδων της ελεύθερης 

αιμοσφαιρίνης στο πλάσμα, γεγονός το οποίο υποδηλώνει αυξημένη 

οξειδωτική βλάβη και γήρανση των ερυθροκυττάρων. 

 Επίσης, πραγματοποιήθηκε συσχέτιση των δύο παραμέτρων σε σχέση 

με τη δόση, το φύλο και την ηλικία. Παρατηρήθηκε, ότι οι χαμηλές δόσεις των 

ακτίνων Χ  προκαλούν μεγαλύτερη αύξηση της ελεύθερης αιμοσφαιρίνης στις 

ηλικίες 20-40 σε σχέση με τις ηλικίες 40-60, πράγμα το οποίο απαιτεί 

περαιτέρω μελέτη. Ο δείκτης οσμωτικής ευθραυστότητας φαίνεται να μην 

επηρεάζεται σε τόσο χαμηλές δόσεις. 

 Συμπερασματικά, ο δείκτης οσμωτικής ευθραυστότητας δεν 

επηρεάζεται σε χαμηλές δόσεις ακτινών Χ σε αντίθεση με την ελεύθερη 

αιμοσφαιρίνη. Για να εξαχθούν ακριβή συμπεράσματα, είναι απαραίτητο να 

εφαρμοσθούν μελέτες σε μεγαλύτερο πλήθος εθελοντών και να εφαρμοστούν 

περισσότερες τεχνικές ελέγχου, όσον αφορά στη μορφολογία των 

ερυθροκυττάρων, την ερυθροκυτταρική μεμβράνη και τη γήρανση. Tέλος, τα 

δεδομένα αυτά μπορούν να συσχετισθούν σε σχέση με την ηλικία. 
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Abstract 

 Ionizing radiation is widely used in the medical Radiology for diagnostic 

purposes. The harmful effects of the radiological examinations are yet to be 

discussed in the research community. This current study investigates the 

effects on hemolytic parameters of red blood cells in vitro, before and after the 

exposure of low doses of X-ray radiation, in blood taken from human healthy 

volunteers. 

 Blood samples were collected from 30 healthy volunteers, in EDTA 

tubes (2,5ml). The tubes were exposured to doses of 32,52μGy (2*0,03mGy) 

and 187,84μGy (2*0,2 mGy) used for medical diagnostic X-rays, whereas 

control tubes were not exposed. The osmotic fragility test and the 

measurement of free hemoglobin in plasma (Harboe method), are tested 

before the irradiation and two hours after blood irradiation. In these particular 

doses, there has been an augmentation in the hemolysis and in free 

hemoglobin of plasma that might be induced by ROS and the senescence of 

irradiated red blood cells. Therefore, a Pearson’s correlation has been 

conducted between the two hemolytic parameters depending on the x-ray 

doses, gender and age. It was observed that low doses of medical x-rays may 

have higher effect on the age group of 20-40 than the group of 40-60, 

therefore it needs further investigation. Low doses of X-rays seem not to have 

an effect in the mean corpuscular fragility (MCF) index. 

 In conclusion, low doses X-rays do not affect the MCF index, in 

comparison with free plasma hemoglobin. In order to have more accurate 

results, it is important further studies to be conducted with a larger sample, 

while different techniques should be performed in order to study the 

morphology of erythrocytes, the composition of erythrocyte membrane and 

erythrocytes’ senescence markers. Last but not least, these data are 

correlated with age. 
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