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ΒΙΟΓΡΑΦΙΚΟ  ΣΗΜΕΙΩΜΑ 
 
 
 
 
ONOMAΤΕΠΩΝΥMO : ΚΩΣΤΑΝΤΙΝΟΣ  Γ.  ΚΑΛΛΕΡΓΗΣ 
∆ΙΕΥΘΥΝΣΗ                : ΠΑΠΑΝΙΚΟΛΑΟΥ  20   74100   ΡΕΘΥΜΝΟ   
ΕΙ∆ΙΚΟΤΗΤΑ              : ΠΝΕΥΜΟΝΟΛΟΓΟΣ - ΦΥΜΑΤΙΟΛΟΓΟΣ 
ΒΑΘΜΟΣ                     : ∆/ΝΤΗΣ  της  ΠΝΕΥΜΟΝΟΛΟΓΙΚΗΣ ΚΛΙΝΙΚΗΣ  
                                        του  Γ. Ν. Ν. ΡΕΘΥΜΝΗΣ 
 
                                                
   Γεννήθηκα την 1/3/1953 στο Πέραµα Ρεθύµνης όπου και εκπλήρωσα την 
στοιχειώδη ∆ηµοτική εκπαίδευση και το Γυµνάσιο. Την 1η και 2η τάξη του Λυκείου 
µαθήτευσα στο 1ο Πρακτικό Λύκειο Αρρένων Ρεθύµνης και την 3η Λυκείου στο 6ο 
Λύκειο Αρρένων Αθηνών. 
   Από το 1972 έως το 1974 φοίτησα στην Ιατρική Σχολή του Πανεπιστηµίου της 
Βολωνίας στην Ιταλία και από το 1974 έως το 1980 στην Ιατρική Σχολή του Εθνικού 
Καποδιστριακού Πανεπιστηµίου Αθηνών. 
   Στις 12/4/1980 έλαβα την άδεια ασκήσεως επαγγέλµατος. Ένα χρόνο ειδικότητα 
της παθολογίας έκανα στην Α΄ και Β΄ Παθολογική Κλινική του 251 Γ.Ν.Αεροπορίας 
και δύο χρόνια ειδικότητας στην Πνευµονολογία - Φυµατιολογία έκανα στο 
Σισµανόγλειο Νοσηλευτικό Ίδρυµα από 20/2/1982 έως 19/3/1984. Στις 16/5/1984 
µου χορηγήθηκε η άδεια τίτλου ιατρικής ειδικότητας στην Πνευµονολογία - 
Φυµατιολογία. 
Την υποχρέωση της υπηρεσίας υπαίθρου εκτέλεσα στην Παθολογική Κλινική του 
Γ.Ν.Ν.Ρεθύµνης από 2/7/1984 έως 1/7/1985,στο οποίο και παρέµεινα µε προσωρινή 
πρόσληψη µέχρι 12/3/1986, εξασκώντας συνχρόνως καθ� όλο το ανωτέρω διάστηµα 
και ιδιωτικό επάγγελµα. 
   Στις 13/3/1986 ορκίσθηκα Επιµελητής Β΄ στο Πνευµονολογικό Τµήµα του Γ.Ν.Ν. 
Ρεθύµνης του κλάδου ιατρών Ε.Σ.Υ., στις 3/12/1987 Επιµελητής Α΄ στο ίδιο 
Νοσοκοµείο και στις 15/3/96  ∆ιευθυντής, θέση την οποία κατέχω µέχρι σήµερα. 
 
ΜΕΤΕΚΠΑΙ∆ΕΥΣΗ  
 
   Το διάστηµα από 7/1/1988 έως 29/5/1988 έκανα µετεκπαίδευση στο αντικείµενο 
της βρογχοσκόπησης στο Σισµανόγλειο Νοσηλευτικό Ίδρυµα εκτελώντας στο 
διάστηµα αυτό 170 βρογχοσκοπήσεις. 
 
ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΕΣ  ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΕΣ 
 
- Συµµετοχή στα εκπαιδευτικά προγράµµατα για τους ειδικευόµενους της  
  Παθολογικής  Κλινικής από το 1984 µέχρι σήµερα. 
- ∆ιδάσκω το µάθηµα της Πνευµονολογίας - Φυµατιολογίας   στην  Νοσηλευτική    
  Σχολή  Ρεθύµνης από το 1989 µέχρι σήµερα. 
- Υπεύθυνος ιατρός του συνεργείου του υπουργείου Υγείας και Πρόνοιας για τον  
  έλεγχο και εµβολιασµό µε B.C.G. στα Σχολεία της Β΄/θµιας εκπαίδευσης του   
  Νοµού από το 1987. 
-  Αναπληρωµατικό µέλος της Επιστηµονικής Επιτροπής του Νοσοκοµείου για   
   το έτος 1992. 



 

 

-  Αντιπρόεδρος της Επιστηµονικής Επιτροπής του Νοσοκοµείου το1996. 
-  Αναπληρωµατικό µέλος στην Πρωτοβάθµια Υγειονοµική Επιτροπή του Νοµού  
   το 1988,1990, 1993, 1995 και τακτικό µέλος το 1996 και 1997. 
-  Αναπληρωµατικό µέλος της Επιτροπής Ενδονοσοκοµιακών Λοιµώξεων του  
   Νοσοκοµείου. 
-  Τακτικό µέλος της Επιτροπής Έλεγχου Ιδιωτικών Κλινικών κατά τα έτη 1986-87. 
-  Τακτικό µέλος της εξεταστικής επιτροπής ιατρικής ειδικότητας  Πνευµονολογίας 
του   
    Πανεπιστηµίου Κρήτης από 1994. 
- Αναπληρωµατικό µέλος της Νοµαρχιακής Επιτροπής Σχεδιασµού Αγωγής  
  Υγείας από το 1992. 
 
ΣΥΜΜΕΤΟΧH ΣΕ ΣΥΝEΝ∆ΡΙΑ ΜΕ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ. 
 
 
1)  Κ. Καλλέργης, Ν. Τζανάκης, Μ. Σαµίου, Ι. Βλαχονικολής, Γ. Πατσουράκης,  ∆. 
Μπούρος, Ν. Σιαφάκας. 
 ∆ιαταραχές της Πνευµονικής Λειτουργίας σε  εργάτες παραγωγής ξυλανθράκων. 7ο 
Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο Νοσηµάτων Θώρακος. Θεσσαλονίκη 5-12-1993 
(Πρόδροµη ανακοινώσει). Περίληψη εργασίας δηµοσιευµένη στα πρακτικά του 
Συνεδρίου. 
 
2)  Κ. Καλλέργης .Ο αναπνευστικός άρρωστος στην Παθολογική Κλινική του 
Γ.Ν.Ν.Ρεθύµνης. 4ο Παγκρήτιο Ιατρικό Συνέδριο. 12-11-1987. Περίληψη εργασίας 
δηµοσιευµένη στα πρακτικά του Συνεδρίου. 
 
3) Ν. Τζανάκης, Κ. Καλλέργης, ∆. Μπούρος, Σ. Αδαµήδης, Μ. Σαµίου, Ν. Σιαφάκας. 
The acute effect of wood coal production on pulmonary function. Ετήσιο 
Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Πνευµονολογίας, Φλωρεντία, Ιταλία, 29-9-1993. Περίληψη 
εργασίας δηµοσιευµένη στα πρακτικά του Συνεδρίου. 
 
4)  Κ. Καλλέργης, Ν. Τζανάκης, Μ. Σαµίου, Ι. Βλαχονικολής, Γ. Πατσουράκης,  ∆. 
Μπούρος, Ν. Σιαφάκας. 
  ∆ιαταραχές της Πνευµονικής Λειτουργίας σε  εργάτες παραγωγής ξυλανθράκων. 8ο 
Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο Νοσηµάτων Θώρακος. Αθήνα 14-17-1996. Περίληψη 
εργασίας δηµοσιευµένη στα πρακτικά του Συνεδρίου. 
 
5)  ∆. ∆ρυγιανάκης, Μ.Μουζουράκη, Α. Γιωτοπούλου, Γ. Πεσµατζόγλου, Μ. 
Μαρκάκης, Ι. Παρασύρης, Κ.Καλλέργης, Ν.Νικολακάκης. 
Detection of Golgi autoantibodies in two patients with adenocarcinoma of the Lung. 
IV International Consensus Conference of Allergiology and Clinical Immunology. 
Roma 21-24 1999. 
 
ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ ΣΥΝΕ∆ΡΙΑ ΜΕ ∆ΙΑΛΕΞΕΙΣ 
 
1) Χρόνια Αποφρακτική Πνευµονοπάθεια - Εκτίµηση της Βαρύτητας. Επιστηµονική 
και Οργανωτική ηµερίδα Πνευµονολόγων Κρήτης. Ιατρική Σχολή Πανεπιστηµίου 
Κρήτης.18/2/95. 
2)  Η πρωτοβάθµια φροντίδα υγείας στο Νοµό Ρεθύµνης. Νοσηρότητα του 
πληθυσµού και η συµµετοχή των αναπνευστικών νόσων. 



 

 

3) Θεραπεία της Φυµατίωσης. 4ο ∆ιαπανεπιστηµιακό Συνέδριο Πνευµονολογίας, 
Ρέθυµνο 1997. 
 
ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΑ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΑ 
- Εθνική πολυκεντρική µελέτη της αποτελεσµατικότητας και της ασφάλειας της 
φουµαρινικής φορµοτερόλης 12mg Χ 2 σε ασθενείς µε βρογχικό άσθµα σε διαστηµα 
12 εβδοµάδων. 
 
 ΕΙ∆ΙΚΕΣ ΜΕΤΕΚΠΑΙ∆ΕΥΣΕΙΣ 
 
1. 2ο Σεµινάριο Αντιµικροβιακής Χηµειοθεραπείας και Λοιµώξεων από 18 έως 
22/3/85 στην Αθήνα από την Α΄ Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική του 
Πανεπιστηµίου Αθηνών. 
2. Έλαβα µέρος στο Εφαρµοσµένο Κλινικό Φροντιστήριο µε Θέµα «Επιµένουσα 
Πνευµονία» στην Αθήνα το 1990. 
3. Έλαβα µέρος στο Εφαρµοσµένο Κλινικό Φροντιστήριο µε θέµα 
«Οξυγονοθεραπεία» στα πλαίσια του Πανελλήνιου Ιατρικού Συνεδρίου διαρκείας 3 
ωρών. 
4. Προ συνεδριακό φροντιστήριο της Ελληνικής Βρογχολογικής Εταιρίας µε θέµα 
«Οξεοβασική ισορροπία και βασική Σπιροµετρία στο Γενικό Νοσοκοµείο» τον Μάιο 
του 1987. 
5. Εφαρµοσµένο Κλινικό Σεµινάριο «∆ιαταραχές ύδατος και ηλεκτρολυτών» στην 
Αθήνα το 1986. 
6. Εφαρµοσµένο Κλινικό Σεµινάριο «Επείγοντα αναπνευστικά προβλήµατα» στην 
Αθήνα το 1986. 
 
 ΩΣ  ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΤΗΣ 
- Συµµετοχή στα εκπαιδευτικά προγράµµατα των ειδικευοµένων ιατρών της 
Παθολογικής Κλινικής σε θέµατα Πνευµονολογίας - Φυµατιολογίας από το 1986 
µέχρι σήµερα.  
- ∆ιδάσκω το µάθηµα της Πνευµονολογίας - Φυµατιολογίας στην Νοσηλευτική 
Σχολή του Νοσοκοµείου Ρεθύµνης από το 1989 µέχρι σήµερα. 
- ∆ίδαξα στο πρόγραµµα της ταχύρυθµης εκπαίδευσης των πρακτικών Νοσοκόµων 
του Γ.Ν.Ν.Ρεθύµνης από 23/1/89 έως 29/5/89. 
- Συµµετοχή στα εκπαιδευτικό προγράµµατα των αγροτικών ιατρών του Νοµού το 
1995. 
- Είµαι τακτικό µέλος της εξεταστικής επιτροπής ιατρικής ειδικότητας 
Πνευµονολογίας - Φυµατιολογίας της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστήµιου Κρήτης 
για το 1995 και αναπληρωµατικός για το 1994. 
 
ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΣΥΝΕ∆ΡΙΩΝ  
 
1. Ο Ηλικιωµένος στην Κοινότητα, ο Ηλικιωµένος στην Ζωή , που έγινε στην   
Αθήνα από 10-12/12/1985 
2. 2ο Πανελλήνιο Συνέδριο Πνευµονολογίας στην Αθήνα από 6-8/12/85. 
3. 12ο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο στην Αθήνα από 14-17/5/86. 
4. 4ο Πανελλήνιο Πνευµονολογικό Συνέδριο στην Αθήνα 10-13/11 το 1987. 
5. 13ο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο στην Αθήνα 5-9/5 το 1987. 
6. 4ο   Ιατρικό Μετεκπαιδευτικό Συνέδριο στο Ρέθυµνο 12-15/11/1987. 



 

 

7. 4ο Μεταπτυχιακό Σεµινάριο της Ελληνικής Βρογχολογικής Εταιρίας στην Αθήνα 
5 και 6 Μαρτίου 1988. 
8. 14ο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο στην Αθήνα 3-7/5/1988. 
9. 23rd Annual Meeting of Societaw Europaea Physiologiae Clinicae Respiratoriae in 
Athens 20-24 / 6 / 1988.(23ο ετήσιο Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Πνευµονολογίας στην 
Αθήνα το 1988) 
10. Postgraduate courses «Mamagement of Respiratory Failure - Respirarory 
Function test» during the 23rd S.E.P.C.R. 20-24/6/1988.(Μετεκπαιδευτικό Σεµινάριο 
Αναπνευστικής Ανεπάρκειας και Λειτουργικών τεστ της αναπνευστικής λειτουργίας 
στα πλαίσια του Πανευρωπαϊκού Συνεδρίου στην Αθήνα το 1988). 
11. Μετεκπαιδευτικό Σεµινάριο της Ελληνικής Πνευµονολογικής Εταιρίας µε θέµα 
«Βρογχογενής Καρκίνος» στην Αθήνα το 1188. 
12. 5ο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο Νοσηµάτων Θώρακος στην Θεσσαλονίκη 7-
9/12/1989 
13. 8th Congress of European Society of Pneumonology in Freiburg (Germany) 10-14 
/9/ 1989.(8ο Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Πνευµονολογίας στο Φράιµπουργκ της 
Γερµανίας το 1989). 
14. 16o Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο στην Αθήνα 8-12/5/1990. 
15. 6ο Μετεκπαιδευτικό Σεµινάριο «Τι νεώτερο στην Πνευµονολογία 1988-1990» 
της Ελληνικής Βρογχολογικής Εταιρίας στην Αθήνα 10-11/3/1990. 
16. ∆ιαπανεπιστηµιακό Μετεκπαιδευτικό Συµπόσιο µε Θέµα «Επίκαιρα Ιατρικά 
Θέµατα» που οργάνωσε το Πανεπιστήµιο Κρήτης. 
17. Ιατρικό Συµπόσιο µε Θέµα «Τι νεώτερο στις Ηπατίτιδες - στο Γαστροδωδ/κο 
Έλκος - στους Ανταγωνιστές Ασβεστίου» στο Ρέθυµνο 4-5/10/1991. 
18. 1ο ∆ιαπανεπιστηµιακό Συµπόσιο Πνευµονολογίας µε θέµα «Η έρευνα στην 
Πνευµονολογία - Παρελθόν , Παρόν και Μέλλον» στο Ηράκλειο 5-6/10/1991. 
19. 6ο Πανελλήνιο Συνέδριο Νοσηµάτων Θώρακος στην Αθήνα 5-8 /12 /1991. 
20. 6ο Πανγκρήτιο Ιατρικό Μετεκπαιδευτικό Συνέδριο συµµετέχοντας και στο 
προεδρείο διάλεξης του Καθηγητή κ. Μπούρου. 
21. Annual Congress of European Respiratory Society in Vienna 29/9 -3/10 
1992.(Ετήσιο Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Πνευµονολογίας στην Βιέννη το 1992). 
22. 1o Πανελλήνιο Συνέδριο Λοιµώξεων στην Αθήνα 29-31/1/1993. 
23. Annual Meeting of the European Academy of Allergology and  
    Clinical Immunology 12- 15 / 9 / 1993 in Rotterdam, the Netherlands.(Ετήσιο   
    Πανευρωπαϊκό Αλλεργιολογικό Συνέδριο στο  Ρότερνταµ το 1993). 
24. Annual Congress of  E.R.S. in Firenze , Italy 25-29 /9/1993 (Ετήσιο 
Πανευρωπαϊκό        Συνέδριο Πνευµονολογίας στην Φλωρεντία το  1993)   
25. Συµπόσιο Παθολογικής Ογκολογίας µε Θέµα «Σύγχρονη ογκολογία στην ιατρική 
πράξη» στο Ηράκλειο 15-17/10/1993. 
26. 7ο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο στην Θεσσαλονίκη 2-5/11/1993. 
27. Ιατρικό Συνέδριο µε θέµα «Αναπνευστική Αλλεργία στο Παιδί» που έγινε στο 
Ρέθυµνο 16 και 17/4/1994. 
28. XV International Congress of Allergiology and Clinical Immunology - Annual      
     Meeting of the EAACI in Stockholm, Sweden 26/6  to 1/7/1994.(15ο ετήσιο 
∆ιεθνές   
    Αλλεργιολογικό Συνέδριο στην Στοκχόλµη  το 1994).  
29. Annual Congress of E.R.S. in Nice, France 1 - 5 / 10 / 1994.( Ετήσιο 
Πανευρωπαϊκό  
      Πνευµονολογικό Συνέδριο στην Νίκαια το 1994). 



 

 

30. Μετεκπαιδευτικό Σεµινάριο «Σύγχρονη Παιδιατρική πράξη» στα Χανιά  29-
30/10/94. 
31. 2ο Πανελλήνιο Συνέδριο Λοιµώξεων στην Αθήνα 28 και 29 / 1 / 1995. 
32. XVI European Congress of Allergology and Clinical Immunology. Madrid, 
      25-30 / 6 / 1995 . (16o Πανευρωπαϊκό  ΑλλεργιολογικόΣυνέδριο στην Μαδρίτη  
το 1995). 
33. Annual Congress of E.R.S. in Barcelona, Spain from 16 to 20 Sptemper 1995.  
     ( Ετήσιο Πανευρωπαϊκό Πνευµονολογικό Συνέδριο στην Βαρκελώνη το 1995). 
 
Είµαι µέλος και συµµετέχω στις εξής ιατρικές εταιρίες : 
 - European Respiratory Society (ERS) 
 - Ελληνικής Πνευµονολογικής Εταιρίας 
 - Ελληνικής Βρογχολογικής Εταιρίας 
 - Ελληνικής Ένωσης κατά της Φυµατίωσης. 
 
ΓΛΩΣΣΕΣ : Αγγλικά , Ιταλικά. 
 
 
ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 
Κάθε ανθρώπινη ύπαρξη είναι µοναδική και µαζί µε την οικογένεια ή το κοινωνικό 
περίγυρο είναι αναντικατάστατη. Κάτω από αυτό το πρίσµα η ανθρώπινη ζωή είναι 
υπεράνω αξίας. Η καλή υγεία είναι µία πολύτιµη πολυτέλεια. Καθένας πρέπει να 
καλλιεργεί και να βλέπει την ζωή µε ευαισθησία και να απολαµβάνει την 
πληθωρικότητα του πνεύµατος. Κάθε άνθρωπος είναι υπεύθυνος για την διατήρηση 
της δικής του καλής φυσικής και ψυχικής κατάστασης όπως και τους άλλους τοµείς 
της ζωής του. Το επαγγελµατικό περιβάλλον στην καλλίτερη περίπτωση, θα πρέπει 
να συνεισφέρει θετικά σε αυτό τον τοµέα και στην χειρότερη, να µην ασκεί αρνητική 
επιρροή. 
    Οι περισσότεροι άνθρωποί βάζουν την υγεία σαν πρωταρχικό στόχο της ζωής 
τους, αλλά πολύ συχνά η διατήρησή της περνάει σαν δευτερεύουσα προτεραιότητα. 
Στην πλειονότητα ίσος εκείνοι που πεθαίνουν πριν τα 50 είναι οι ίδιοι προσωπικά 
υπεύθυνοι λόγω των δραστηριοτήτων τους. Οι δραστηριότητες αυτές περικλείουν το 
κάπνισµα, ατυχήµατα στα σπορ και στο δρόµο, πολυφαγία και κατανάλωση πολύ 
αλκοόλ. Το κάπνισµα συνεχίζει παρά τις σκληρές προειδοποιήσεις να προκαλεί 
αυξηµένη θνησιµότητα στους καπνιστές από καρκίνο του πνεύµονα σε σύγκριση µε 
τους µη καπνιστές. Η έξις της αδυναµίας αυτής που απαντά στο 50% του ενήλικου 
πληθυσµού, είναι απόδειξη ότι ο άνθρωπος «παίρνει» τη ζωή του σχετικά ελαφρά ή 
ότι δεν κάνει πλήρη προσέγγιση του κινδύνου. Το πρόβληµα της αδυναµίας 
σχετίζεται µε την κοινωνική τάξη, αν και εάν αυτή είναι η αιτία ή το αποτέλεσµα, 
είναι υπό συζήτηση. 
    Είναι επίσης γνωστό ότι η υγεία του αναπνευστικού συστήµατος επηρεάζεται 
και από άλλους παράγοντες όπως οικονοµικούς, τον αριθµό των µελών µίας 
οικογένειας σε σχέση µε τον χώρο που διαβιούν, τα αναπνευστικά νοσήµατα των 
ατόµων που διαβιούν στον ίδιο χώρο, το παθητικό κάπνισµα, το είδος της ενέργειας 
που χρησιµοποιείται για την θέρµανση, το µαγείρεµα και την ατµοσφαιρική 
ρύπανση. Είναι γνωστό ότι υψηλά επίπεδα ατµοσφαιρικής ρύπανσης επηρεάζουν την 
νοσηρότητα και την θνησιµότητα από αναπνευστικές παθήσεις. Ωστόσο η επίδραση 
της µακροχρόνιας έκθεσης σε «αποδεκτά» όρια ατµοσφαιρικής ρύπανσης δεν είναι 
γνωστή.  



 

 

      Σε πολλές περιοχές της Ελλάδος παράγουν κάρβουνα µε τον παραδοσιακό 
τρόπο των υπαίθριων καµινιών. Στην Κρήτη και ειδικά στα χωριά Μελιδόνι και Αγιά, 
όπου έγινε η έρευνά µας, ο τρόπος αυτός παραγωγής κάρβουνου είναι λίαν 
δεδοµένος. Με την µεγάλη όµως εκποµπή καπνού που δηµιουργούν κατά την ώρα 
της καύσης, ίσως να αποτελούν ένα επιπλέον παράγοντα ρύπανσης για την γύρο 
περιοχή, αλλά και ένα πιθανό κίνδυνο για την υγεία των ασχολουµένων εργατών.   
     Ο σκοπός της µελέτης αυτής, που άρχισε το 1992 και τελείωσε το 1996, είναι 
να ερευνήσει για τις πιθανές επιπτώσεις στο αναπνευστικό σύστηµα των 
εργαζοµένων στα καµίνια, από την οξεία και µακροχρόνια έκθεση στον καπνό της 
ατελούς καύσης των ξύλων. Σηµειωτέoν δε ότι δεν υπάρχει προηγούµενη εµπειρία 
από κάποια µελέτη ή έρευνα για τις επιπτώσεις από την έκθεση αυτή, πράγµα που 
την καθιστά ίσως αρκετά ενδιαφέρουσα από επιστηµονική αλλά και από λαογραφική 
σκοπιά.  
   Για την διεκπεραιώσει όλης αυτής της πολύχρονης έρευνας θα ήθελα να 
ευχαριστήσω όλους όσους συµµετείχαν ενεργά και βοήθησαν στην  προσπάθεια µας 
όλα αυτά τα χρόνια. Ιδιαίτερα όµως θα ήθελα να ευχαριστήσω τον Καθηγητή 
Πνευµονολογίας του Πανεπιστηµίου Κρήτης Ν. Σιαφάκα και τον Αναπληρωτή  
Καθηγητή Πνευµονολογίας του Πανεπιστηµίου Κρήτης  ∆. Μπούρο που είχαν όλη 
την επίβλεψη και καθοδήγηση της έρευνας, που µε συµβούλευαν και µε ενεθάρρυναν 
και µε την εµπειρία και την γνώση τους βοήθησαν αποτελεσµατικά στην εξαγωγή 
ουσιαστικών συµπερασµάτων. 
     Θα ήθελα να ευχαριστήσω επίσης όλο το ιατρικό προσωπικό της 
Πανεπιστηµιακής Πνευµονολογικής Κλινικής του Πανεπιστηµίου Κρήτης και 
ιδιαίτερα τον συνάδελφο κο Ν. Τζανάκη, Επίκουρο Καθηγητή Επιδηµιολογίας και 
∆ηµόσιας Υγείας του Πανεπιστηµίου Κρήτης, που βοήθησε στην στατιστική 
ανάλυση όλων των αποτελεσµάτων µας. Θερµές ευχαριστίες σε όλους τους φοιτητές 
της ιατρικής και τους ∆ιευθυντές του Κέντρου Υγείας Περάµατος Ν. Παπαδάκη και 
∆. Τσαφαντάκη για την βοήθειά τους στην στον κλινικό και εργαστηριακό έλεγχο 
των µετεχόντων στην έρευνα, τους Κοινοτάρχες των δύο χωριών, Μελιδονίου κ. ∆. 
Βουκάλη και Αγιάς κ. Ε. Καλυβιαννάκη για την φιλοξενία τους και τις διευκολύνσεις 
που µας παρείχαν όλο αυτό το διάστηµα καθώς και όλους τους παράγωγους 
κάρβουνου πού ανταποκρίθηκαν και πήραν µέρος εθελοντικά στην έρευνά µας.       
 
   
 
 
ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 
«Κακόν δέ καί ήν µηδέν ανακαθαίρηται µηδέ προΐη ο πνεύµων, αλλά πλήρης εών ξέη 
εν τη φάρυγγι». 
 
(Κακό είναι και όταν πνεύµονας δεν αφήνει τίποτε να βγεί πρός τα έξω, έτσι δεν 
καθαρίζεται καθόλου και µένει γεµάτος από ουσίες που βράζουν µέσα στον 
φάρυγγα). 
( Ιπποκρατική συλλογή Α΄ - Προγνωστικόν ) 
 
ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ 
 
      Επαγγελµατικό νόσηµα των πνευµόνων µπορούµε να πούµε ότι είναι το 
νόσηµα το οποίο σχετίζεται άµεσα µε το επάγγελµα του ασθενούς και το οποίο είναι 



 

 

αποτέλεσµα ποσοτικής αντιδράσεως  εισπνεoµένων ουσιών, στερεών, υγρών, αερίων 
ή µικροοργανισµών, οι οποίες εναποτίθενται ή όχι στους πνεύµονες, αναστρέψιµης ή 
σταθερά επιδεινούµενης. 
Η σχέση των επαγγελµατικών συνθηκών µε ορισµένα νοσήµατα των πνευµόνων ήταν 
γνωστή από αρχαιοτάτων χρόνων και ο Ιπποκράτης ( 5ος π.Χ. αιώνας )  την  
περιέγραψε  σαν «δύσπνοια των µεταλλωρύχων». Την εποχή εκείνη και στον 
Μεσαίωνα η χειρονακτική εργασία εθεωρείτο ευτελής και οι εργάτες κοινωνικά 
κατώτεροι. Αυτή η φιλοσοφία επικρατούσε ακόµη και στον Ελληνικό πολιτισµό και 
ο Ξενοφών στην πραγµατεία του «Οικονοµικά» οι εργάτες µετέφεραν ένα κοινωνικό 
στίγµα. Ήταν στις µέρες του Rousseau, του Carlyle και του Marx που η χειρονακτική 
εργασία έγινε δεκτή σαν σεβαστό επάγγελµα. 
Οι πρώτες επιστηµονικές παρατηρήσεις σχετικές µε νοσήµατα που παρουσιάζονταν 
σε µερικές τάξεις εργαζοµένων, έγιναν µετά την Αναγέννηση περί τα µέσα του 16ου 
αιώνα. 
Στα βουνά του Ertz της Silesia και της Bohemia, ανακαλύφθηκαν ο χρυσός και ο 
άργυρος γύρο στο 1000 A.D. και η εξόρυξη σε αυτή την περιοχή έγινε η κύρια 
απασχόληση των κατοίκων για τους επόµενους αιώνες. Σ� αυτά τα µεταλλωρυχεία 
έγιναν οι πρώτες παρατηρήσεις που οδήγησαν στο συµπέρασµα ότι η σκόνη αποτελεί 
βιοµηχανικό κίνδυνο. Η πρώτη δηµοσίευση για τις επιπτώσεις της εισπνοής σκόνης 
από τα µεταλλωρυχεία χρυσού και αργύρου έγινε από τον George Bauer γνωστό και 
σαν Georgius Agricola, το 1555 στο βιβλίο του  De re metallica1. Σε αυτό περιγράφει 
όλες τις φάσεις της εξόρυξης και της τήξης του χρυσού και του αργύρου, τις 
ασθένειες και τα ατυχήµατα στα οποία εκτίθεντο οι εργάτες, καθώς και τους 
θανάτους από ασφυξία σαν συνέπεια του κακού αερισµού.1  Στο ίδιο βιβλίο  ο 
Agricola συστήνει την χρήση µηχανικού αερισµού για την αποφυγή των δυσάρεστων 
αυτών καταστάσεων και της πάθησης που ως αναφέρει «οι Έλληνες αποκαλούν 
άσθµα». 
     Μετά από 10 περίπου χρόνια από την δηµοσίευση του De re metallica, o 
Aureolus Theophrastus Bombastus von Honenheim, ο οποίος ευτυχώς ήταν και είναι 
γνωστός και σαν Παράκελσος, παρουσίασε µία µονογραφία αναφερόµενη στα 
επαγγελµατικά νοσήµατα των εργαζοµένων στα ορυχεία του χρυσού και του 
αργύρου. Σαν ένας οξυδερκής παρατηρητής διέκρινε ότι ο βήχας, η δύσπνοια και οι 
φθίνουσες παθήσεις επικρατούσαν σε ορισµένα ορυχεία2. Αυτός απέδωσε όµως 
καθένα από τα συµπτώµατα αυτά στους «ατµούς», τα «ουράνια σώµατα» ή σε « 
κατορθώµατα των θεών» µάλλον, παρά στην εισπνοή σωµατιδίων. 
Ένα αιώνα περίπου µετά τον Agricola γεννήθηκε ο πατέρας της ιατρικής εργασίας ο 
Bernantino Ramazzini. Σε όλη την διάρκεια της σταδιοδροµίας του έδειξε µεγάλο 
ενδιαφέρον για τα προβλήµατα υγείας και τις συνθήκες εργασίας των εργατών σε 
πολλά επαγγέλµατα, όπως στους κεραµοποιούς, τους µεταλλωρύχους και τους 
Φαρµακοποιούς3. Χάρις σ� αυτόν η ζωτικής σηµασίας ερώτηση «Ποιά είναι η 
ασχολία σας» προστέθηκε στο ιατρικό ιστορικό και ότι η ασφάλεια των εργαζοµένων 
είναι δυνατόν να προστατευθεί µε την λήψη µέτρων για την εφαρµογή των οποίων 
ήταν αναγκαία η κατάλληλη νοµοθεσία. Το πρώτο από αυτά παρουσιάστηκε στην Μ. 
Βρετανία το 1844 ( Factory Act ) µε το οποίο καθορίστηκε το κατώτερο όριο ηλικίας 
για εργασία, το ανώτερο όριο ωρών εργασίας και προέβλεπε την ύπαρξη ιατρών για 
να πιστοποιούν ποίοι από τους εργαζόµενους ήταν σωµατικά ικανοί για εργασία και 
ποιοι όχι. Το νοµοθέτηµα αυτό ακολούθησε άλλο το 1891, το οποίο εισήγαγε 
ειδικούς κανόνες και ρυθµίσεις για να προστατεύσει την υγεία των εργατών στις 
βιοµηχανίες που χρησιµοποιούσαν η παρήγαγαν επικίνδυνα υλικά. Λίγα χρόνια 
αργότερα βλέπουµε να δηµιουργείτε ο Employer�s Hability Act και το 1897 το πρώτο 



 

 

Workmen�s Compensation Act, το οποίο οδήγησε µερικές εταιρίες στο διορισµό 
ιατρών για τις βιοµηχανίες τους.    
Στις ΗΠΑ αν και η αρχική νοµοθεσία έγινε πολύ αργότερα από ότι στην Μεγάλη 
Βρετανία, το αντικείµενο αυτό εξελίχθηκε πολύ γρήγορα. Το Bureau of Labour 
ιδρύθηκε το 1884, το Bureau of  Mines  το 1910 και το Public Health Service Office 
of Industrial Hygiene το 1914. Όλα αυτά δηµιούργησαν σταδιακά σώµα 
υγιεινολόγων  εργασίας, συµπεριλαµβανοµένου και του Dr Theodore Hatch, το οποίο 
οδήγησε σιγά σιγά τον κόσµο να προστατεύει το περιβάλλον και να ελέγχει τις 
συνθήκες εργασίας.    
    Στην Ιταλία µε τις οδηγίες και τις συστάσεις του Ramazzini ιδρύθηκε το 1904 
το πρώτο Ινστιτούτο Επαγγελµατικής Υγείας στο Μιλάνο. Για πολλά χρόνια η 
Clinica del Lavoro που ίδρυσε ο Vigliani  ήταν στην πρώτη γραµµή της 
επαγγελµατικής ιατρικής και συνείσφερε πάρα πολύ στην ανάπτυξη του International 
Labour Office της Γενεύης. Στην συνέχεια πολλά Ινστιτούτα Επαγγελµατικής Υγείας 
δηµιουργήθηκαν και σε άλλες χώρες. Ο αριθµός αυτός αυξήθηκε µέχρι το τέλος του 
2ου Παγκοσµίου Πολέµου µε τις εµπνεύσεις και την βοήθεια του Σουηδού Sven 
Forssman. Μέχρι σήµερα στις περισσότερες χώρες έχουν ληφθεί σοβαρά νοµοθετικά 
µέτρα που έχουν διαφοροποιήσει σηµαντικά τις συνθήκες και την υγιεινή των χώρων 
εργασίας. Πολλά επαγγελµατικά νοσήµατα έχουν σχεδόν σήµερα εξαλειφθεί, αλλά 
έχουν δηµιουργηθεί νέα από την επίδραση του µολυσµένου περιβάλλοντος.    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝ ΚΑΙ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ 
 
     Σ� όλο τον κόσµο εκφράζονται ανησυχίες από κυβερνήσεις και ιδιώτες για 
την ποιότητα του αέρα που περιβάλλει τον πλανήτη µας. Η ανάγκη επαγρύπνησης 
πάνω σ� αυτό το πρόβληµα είναι βασική, για να προστατευθεί η φυτική, η ζωική και 
η ανθρώπινη ζωή στο τέλος του 20ου αιώνα, καθώς ανατέλλει ο 21ος αιώνας.    Οι 
πνεύµονες είναι το περισσότερο εκτεθειµένο όργανο στο περιβάλλον, µετά το δέρµα. 
∆εδοµένου ότι ο συνολικός πληθυσµός της γης είναι γύρω στα 4,8 δισεκατοµµύρια 
και κάθε άτοµο αναπνέει µέχρι 5-6 εκατοµµύρια λίτρα αέρα το χρόνο, φαίνεται πόσο 
µεγάλη είναι η έκθεση των πνευµόνων στους ρύπους του περιβάλλοντος. Ακόµα και 
όταν η ρύπανση είναι οφθαλµοφανής, σε όσους την αναπνέουν, η εκτίµηση των 
δυσµενών επιπτώσεών της επί της υγείας δεν είναι τόσο εύκολη και οι ειδικοί µπορεί 
να διαφωνούν ριζικά στην αξιολόγηση ενός και του αυτού γεγονότος. 
 
      Για τη διερεύνηση του ρόλου των εισπνεοµένων ουσιών και την πρόκληση 
νόσων επί του ανθρώπου χρησιµοποιούνται 3 µέθοδοι :  
1) Μελέτες επί ζώων. Αυτές διερευνούν συνήθως τη συσχέτιση της τοξικότητας µε 
τη βραχύχρονη έκθεση σε υψηλά επίπεδα ρύπων και λιγότερο τη µακροχρόνια 
έκθεση σε χαµηλά επίπεδα ρύπων. Παρά ταύτα οι συσχετίσεις δοµής-λειτουργίας σε 
ζώα µπορεί να είναι χρήσιµες για την διευκρίνιση µηχανισµών αντιδράσεων που 
αναλογικά µπορεί να συµβαίνουν και στον άνθρωπο.4 
2) Βραχυχρόνια πειράµατα σε ανθρώπους. Μπορεί να χρησιµοποιηθούν για την 
διερεύνηση µηχανισµών αντιδράσεως του αναπνευστικού συστήµατος σε άτοµα µε 
προδιάθεση όπως π.χ. ασθενείς µε άσθµα, καθώς και δια την επιβεβαίωση ορίων 
εκθέσεως στα οποία οι αντιδράσεις είναι ανιχνεύσιµες. 
3) Επιδηµιολογικές µελέτες. Αυτές παρά τα µειονεκτήµατά τους, πρέπει να είναι η 
βάση για τον έλεγχο της νοσογόνου επίδρασης από την έκθεση στους ρύπους της 
ατµόσφαιρας. 
   Για την επιβεβαίωση µιας υπόθεσης, οι πληθυσµιακές µελέτες πρέπει να 
πιστοποιούν τη σχέση έκθεσης - αντίδρασης, µε συγκρίσεις εκτιθεµένων µε µη 
εκτιθέµενων πληθυσµών ή εκτιθεµένων σε διαφορετικά επίπεδα ρύπων.5 
Παράµετροι που χρησιµοποιούνται για την νοσογόνο επίδραση της περιβαλλοντικής 
ρύπανσης είναι η θνησιµότητα, οι εισαγωγές στο νοσοκοµείο για αναπνευστικά 
νοσήµατα, το ιστορικό αναπνευστικών νοσηµάτων ιδίως κατά την παιδική ηλικία, τα 
συµπτώµατα από το αναπνευστικό και οι λειτουργικές δοκιµασίες του πνεύµονα 
διαχρονικά. 
    Παρά τον µεγάλο αριθµό των εργασιών που έχουν γίνει και των µεγάλο 
αριθµό των µελετηθέντων, σε καµιά από τις εργασίες αυτές δεν βρέθηκε ισχυρή 
συσχέτιση ανάµεσα στην έκθεση και την νόσηση.6,7,8,9. Στη µελέτη της ΠΟΥ τα 
αποτελέσµατα ήταν ποικίλα µεταξύ των διαφόρων χωρών που συµµετείχαν 
(Τσεχοσλοβακία, Ελλάδα, ∆ανία, Ολλανδία, Πολωνία, Ρουµανία, Ισπανία και 
Γιουγκοσλαβία). Πολιτιστικές, γλωσσικές και κλιµατολογικές όµως διαφορές, 
φαίνεται ότι είχαν σηµαντική επίδραση στα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης, ενώ τα 
όρια έκθεσης στο µαύρο καπνό ( µέσο ετήσιο επίπεδο καπνού 5-57 µg/m3) ήταν 
χαµηλά.   
     Στην Ελλάδα, παρά το διπλάσιο επίπεδο σε καπνό και διοξείδιο του θείου, 
µεταξύ δύο περιοχών (Αθήνα - Βύρωνα) τα συµπτώµατα εκ του αναπνευστικού ήταν 
οριακά συχνότερα στα παιδιά της Αθήνας - που έχει µεγαλύτερη ρύπανση - αλλά οι 
λειτουργικές δοκιµασίες κατά µέσο όρο βρέθηκαν καλύτερες, από των παιδιών της 
Βρυώνας που έχει µικρότερη ρύπανση.10 



 

 

     Οι ερευνητές του προγράµµατος της ΕΟΚ απαιτούν τους κλασικούς 
διασταυρούµενους τρόπους µελέτης σε πληθυσµούς µε διαφορετικά επίπεδα 
ατµοσφαιρικής ρύπανσης. Πιστεύουν ότι µε τον έλεγχο των επιπέδων καπνού και 
διοξειδίου του θείου που επιτεύχθηκε στην ΕΟΚ, η µεθοδολογία αυτή οδήγησε σε 
αµφισβητήσιµα αποτελέσµατα, ακόµα και όταν ληφθούν όλες οι προφυλάξεις για την 
εξασφάλιση της συγκρισηµότητας των µετρήσεων και των δύο παραµέτρων 
(περιβάλλοντος και δεικτών υγείας) στις συγκρινόµενες περιοχές. Υποστηρίχθηκε 
ακόµα ότι σε µελλοντικές µελέτες πιο µεγάλη προσοχή πρέπει να δοθεί τόσο στην 
οικιακή όσο και στην ατµοσφαιρική ρύπανση για τον υπολογισµό ή την άµεση 
µέτρηση, της προσωπικής έκθεσης και στην επιλογή πληθυσµού µε µεγαλύτερη 
οµοιογένεια. 
     Στη Β. Αµερική η προσοχή έχει στραφεί στο ρόλο των αιωρούµενων 
σωµατιδίων και τα προϊόντα των όξινων αερίων µαζών ( όξινη βροχή) που µπορούν 
να υποστούν µεγάλες µεταµορφώσεις και να µεταφερθούν οπουδήποτε, χωρίς να 
εµποδίζονται από σύνορα. Μελέτες µε νέα µεθοδολογία για την καταγραφή-µέτρηση 
όξινων ουσιών υπάρχουν ήδη. Μία από αυτές στις ΗΠΑ και Καναδά βασίζεται στις 
κλασικές διπλές διασταυρούµενες δοκιµασίες. Συγκρίνει συµπτώµατα και 
λειτουργίες του πνεύµονα σε παιδιά σχολικής ηλικίας, από διάφορες περιοχές, 
επιλεγµένες µε βάση τις διαφορές σε ρύπανση µε όξινα προϊόντα. Μια άλλη εργασία 
έγινε στην πολιτεία της Ν. Υόρκης, µε επικέντρωση τις εισαγωγές στο νοσοκοµείο σε 
σχέση µε τα επίπεδα όξινων ρυπαντών. 
    Σκεπτικισµός υπάρχει όσον αφορά στη συσχέτιση µεµονωµένων νοσογόνων 
επιδράσεων και διαφόρων ειδών ρυπαντών. Να σηµειωθεί ότι οι πνεύµονες µας 
πρέπει να αναπνέουν µείγµα ρυπαντών που χαρακτηρίζει το αστικό βιοµηχανικό 
περιβάλλον. 
     Οι µεµονωµένοι ρυπαντές θα πρέπει να θεωρούνται ως δείκτες κυρίως της 
φύσεως της περιβαλλοντικής ρύπανσης - υπό την οποία εκτελείται η µελέτη  -  και 
όχι ως ειδικές παράµετροι υπεύθυνοι για πρόκληση βλαβών. Μια άλλη άποψη είναι 
ότι καλύτερος χαρακτηρισµός για το ρόλο των διαφόρων ρυπαντών προϋποθέτει και 
κατευθυνόµενες, ελεγχόµενες µετρήσεις. Ο µαύρος καπνός µπορεί να µην είναι πια ο 
καλύτερος δείκτης µόλυνσης των αστικών περιοχών (πολλές χώρες έχουν λάβει 
µέτρα για έλεγχο αυτού του ορατού συστατικού της ατµόσφαιρας) και η έρευνα τώρα 
προσανατολίζεται σε άλλα είδη που θεωρούνται καλύτεροι δείκτες αστικής ρύπανσης 
για τις δεκαετίες του 1980 και 1990. 
    Η ρύπανση δεν περιορίζεται στα εθνικά σύνορα. Οι περισσότερες 
βιοµηχανικές χώρες είναι ταυτόχρονα αποδέκτες ρύπανσης, που δηµιουργείται αλλού 
και δηµιουργοί ρύπανσης η οποία µπορεί να µεταφερθεί µακριά. Γι� αυτό η έρευνα 
σε οποιαδήποτε περιοχή της χώρας πρέπει πάντοτε να προγραµµατίζεται µε 
προοπτική τη συνολική επιστηµονική εικόνα. ∆εδοµένου ότι οι πνεύµονες είναι τα 
πρώτα όργανα στόχοι του περιβάλλοντος, είναι λογικό ότι οι Πνευµονολόγοι θα 
πρέπει να είναι οι πρωτοπόροι σ� αυτή την σοβαρή υπόθεση µε τις διεθνείς επαφές 
και συνεργασίες, όπου και όταν αυτό είναι δυνατόν.11 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

ΕΝΑΠΟΘΕΣΗ  ΣΩΜΑΤΙ∆ΙΩΝ 
 
    Για την κατανόηση της παθοφυσιολογίας των επαγγελµατικών παθήσεων του 
πνεύµονα, απαιτούνται κάποιες γνώσεις από τους µηχανισµούς που εµπλέκονται  
στην εναπόθεση και την εξουδετέρωση της εισπνεοµένης σκόνης. Επιστήµονες 
Φυσικοί ειδικοί στην σκόνη, έχουν µελετήσει από χρόνια την εναπόθεσή της στους 
πνεύµονες µε λεπτοµέρεια και έτσι σήµερα παρά πολλά πράγµατα από πλευράς 
φυσικής είναι γνωστά.12 
    Από της µέρες του Lister είναι γνωστό ότι ο εισπνεόµενος αέρας, που 
ανέρχεται σε περίπου 12000 Lit. ηµερησίως, περιέχει ένα τεράστιο αριθµό 
βακτηριδίων, ιών και άλλων σωµατιδίων ενώ ο εκπνεόµενος αέρας, αν εξαιρέσοµε 
αυτόν που αντιστοιχεί στον νεκρό χώρο, είναι απαλλαγµένος από αυτά. Αυτό 
αποδεικτικέ πρώτα από τον Tyndall µε την συσκευή που επινόησε το Tyndalloscope, 
γεγονός που σηµαίνει ότι  όλα αυτά κατακρατούνται στους αεραγωγούς και τους 
πνεύµονες.13 
   Όταν ένα άτοµο παίρνει µία εισπνοή, ο αέρας πηγαίνει από την µύτη στον 
ρινοφάρυγγα και την τραχεία και µετά στους αεραγωγούς των πνευµόνων. Από εκεί 
φθάνει στις κυψελίδες διασχίζοντας τους διάφορους βρόγχους, τα τελικά βρογχιόλια, 
τα αναπνευστικά βρογχιόλια και τα βοτρίδια. Η µεγαλύτερη επιφάνια των βρόγχων 
σε υγιή άτοµα καλύπτεται από ένα στρώµα βλέννης η οποία συνεχώς προωθείται 
προς τα έξω µε την βοήθεια των βλεφαρίδων (κροσσών). Όπως ο εισπνεόµενος αέρας 
εισέρχεται στην τραχεία η ροή του ελαττώνεται ελαφρά. Μια µεγαλύτερη ελάττωση 
συµβαίνει στους κύριους βρόγχους και η ελάττωση αυτή  µεγαλώνει όσο 
προχωρούµε σε τρίτης, τέταρτης και πέµπτης γενιάς βρόγχους, ούτως ώστε στα 
τελικά βρογχιόλια η ροή του αέρα να µην ξεπερνά τα 2 µε 3 cm/sec. 
    Η εναπόθεση των εισπνεοµένων ουσιών και η δράση των εισπνεοµένων 
αερίων εξαρτώνται από τις φυσικές και χηµικές ιδιότητες των εισπνεοµένων 
παραγόντων καθώς επίσης από ποικιλία παραγόντων που σχετίζονται µε τον 
οργανισµό που τις εισπνέει. (Πίνακας 2).14  
   Όταν εξετάζεται η εναπόθεση σωµατιδίων, είναι χρήσιµο να διαιρείτε το 
αναπνευστικό σύστηµα σε τρις κύριες περιοχές : 
α)  Την µύτη και τους εξωθωρακικούς αεραγωγούς µέχρι την γλωσσίδα. 
β) Τους ενδοθωρακικούς αεραγωγούς, δηλαδή τον νεκρό χώρο, την τραχεία, τους 
βρόγχους µέχρι τα τελικά βρογχιόλια και  
γ)  Το πνευµονικό παρέγχυµα όπου γίνεται η ανταλλαγή των αερίων. 
    Η µύτη είναι ένα αρκετά αποτελεσµατικό φίλτρο και τα πλέων µεγάλα 
σωµατίδια εναποτίθενται σε αυτή, εφ� όσων τα άτοµα αναπνέουν από αυτήν( Εικόνα 
1 ). 
 
Πίνακας  2.   ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ  ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ ∆ΡΑΣΗ ΤΩΝ   
                      ΕΙΣΠΝΕΟΜΕΝΩΝ     ΣΩΜΑΤΙ∆ΙΩΝ.  
 
Α. Φυσικές ιδιότητες 
1. Φυσική κατάσταση των εισπνεοµένων ουσιών ( σκόνη , υδρατµός ,καπνός ,αέριο,   
αναθυµιάσεις ).  
2. Μέγεθος και πυκνότητα  
3. Σχήµα και διεισδυτικότητα  
4. ∆ιαλυτότητα των ουσιών  
5. Υγροσκοπικότητα  
6. Το ηλεκτρικό φορτίο  



 

 

7. Τύπος ροής 
Β.  Χηµικές ιδιότητες 
1. Οξύτητα και αλκαλικότητα (Ph) 
2. Χηµική συγγένεια µε ουσίες και ιστούς του πνεύµονα.  
3. Ινωδοποιός ικανότητα των ουσιών (η δυνατότητα να προκαλούν ίνωση). 
Γ.  Παράγοντες του οργανισµού 
1. Γενετικοί παράγοντες 
2. Επίκτητοι παράγοντες ( περιβαλλοντικοί και επαγγελµατικοί) 
3. Ανατοµικοί και λειτουργικοί παράγοντες 
4. Η ανοσολογική κατάσταση του οργανισµού. 
 
 
     Τα µικρά σωµατίδια φθάνουν και εναποτίθενται στον νεκρό χώρο και τα 
πλέον µικρά στο πνευµονικό παρέγχυµα. Τα σωµατίδια εκείνα των οποίων το 
µέγεθος είναι µεταξύ 0,5 και 0,6 µ είναι αυτά που το µέγεθός τους επιτρέπει να 
εναποτίθενται στο πνευµονικό παρέγχυµα. 
 
Εικόνα 1. Βασικές οδοί εισπνεόµενου αέρα µέσα από τις ρινικές χοάνες. 
 
 
 
    Ενώ αυτό είναι αληθές, δεν εναποτίθενται όλα τα εισπνεόµενα σωµατίδια 
στην περιοχή της ανταλλαγής των αερίων του πνεύµονα και πολλά από αυτά 
εναποτίθενται στην µύτη και τον νεκρό χώρο. Τα σωµατίδια τα οποία περισσότερο 
εναποτίθενται στις κυψελίδες και τα οποία θεωρούνται υπεύθυνα για τις 
πνευµονιοκοκιώσεις, είναι εκείνα των οποίων το µέγεθος είναι µεταξύ 0,5 και 2,5 µ. 
(Εικόνα 2 ). 
 
Εικόνα 2.  Σχέση σωµατιδιακού µεγέθους και εκατοστιαίας αναλογίας εναπόθεσης 
στα διάφορα  τµήµατα του αναπνευστικού συστήµατος. 
 
 
Α. ΦΥΣΙΚΕΣ Ι∆ΙΟΤΗΤΕΣ  
     1.  Η φυσική κατάσταση της εισπνεοµένης ουσίας επηρεάζει τη διείσδυση και την 
εναπόθεση στο αναπνευστικό σύστηµα. Έτσι π.χ. η κίνηση ενός σωµατιδίου µέσα 
στο δαιδαλώδες βρογχικό δένδρο είναι διαφορετική όταν αυτό βρίσκεται υπό µορφή 
καπνού (fumes, λεπτά στερεά σωµατίδια), ατµού (vapor, αέριος φάση ουσίας που σε 
φυσιολογικές συνθήκες είναι υγρό), οµίχλη (mist, λεπτά σταγονίδια υγρού) ή αερίου. 
Τα νεφέλια (aerosol) είναι λεπτά σωµατίδια υγρών ή στερεών, πού είναι 
καταµερισµένα µέσα σε κάποιο αέριο για την βαθύτερη και καλύτερη εναπόθεση και 
προώθηση στο αναπνευστικό σύστηµα. 
     2. Το µέγεθος των σωµατιδίων, ως έχει ανωτέρω προαναφερθεί, καθορίζει τη 
θέση εναπόθεσης στο αναπνευστικό σύστηµα. Τα σωµατίδια µε διάµετρο 5-10 µ 
θεωρείται ότι µπορούν να αιωρούνται και χαρακτηρίζονται αιωρούµενη ύλη ή 
αιωρούµενα σωµατίδια σε αντίθεση µε τα µεγαλύτερα σε µέγεθος πού 
χαρακτηρίζονται προσπίπτουσα ύλη ή σκόνη και τα οποία βρίσκονται στην 
ατµόσφαιρα περιστασιακά για λίγο χρονικό διάστηµα.15-17 
     3.  Το σχήµα και η διεισδυτικότητα επηρεάζουν την τάση για µετανάστευση των 
αιωρούµενων σωµατιδίων. Οι βελονόµορφες οξείες ίνες κροκιδολίτη αµιάντου π.χ. 



 

 

διεισδύουν και µεταναστεύουν ευκολότερα από τις ελικοειδείς ίνες του χρυστίλη 
αµιάντου, µε αποτέλεσµα την πρόκληση µεσοθηλιώµατος. 
     4.  Η διαλυτότητα των ουσιών στην υγρή φάση των βλεννογόνων του 
αναπνευστικού αποτελεί βασικό παράγοντα που επηρεάζει την εναπόθεση στο 
αναπνευστικό σύστηµα.18 Αδιάλυτα σωµατίδια σκόνης προκαλούν τοπική 
αντίδραση όπως π.χ.  ο αµίαντος, ο σίδηρος και το διοξείδιο του πυριτίου, ενώ 
διαλυτά σωµατίδια σκόνης όπως λ.χ. ο υδράργυρος, ο µόλυβδος, το µαγγάνιο, οι 
ενώσεις του µαγγανίου και το βηρύλλιο, έχουν συστηµατική επίδραση στον 
εγκέφαλο, στους νεφρούς, ή άλλα όργανα. Σχετικά αδιάλυτοι ατµοί ή αέρια όπως τα 
οξείδια του αζώτου, φθάνουν µέχρι τους µικρούς αεραγωγούς, ενώ οι διαλυτοί, όπως 
η αµµωνία και το διοξείδιο του θείου, σπάνια φθάνουν πέρα από την µύτη ή τον 
ρινοφάρυγγα. 
    5.   Η υγροσκοπικότητα του εισπνεόµενου παράγοντα και η σχετική υγρασία των 
αεραγωγών συµβάλουν στην θέση εναπόθεσης. Τα υγροσκοπικά σωµατίδια ή τα 
σωµατίδια πού περιέχουν κάποια υγροσκοπική ουσία προσλαµβάνουν νερό και έτσι 
αυξάνουν το µέγεθος τους µε συνέπεια να επηρεάζεται η κινητική τους συµπεριφορά 
και η εναπόθεσή τους.19  Στον άνθρωπο, ο εισπνεόµενος αέρας τις περισσότερες 
φορές είναι πλήρως κορεσµένος σε υδρατµούς. 
       6. Το Ηλεκτρικό φορτίο επηρεάζει τη θέση εναπόθεσης εξ αιτίας της ανάπτυξης 
ηλεκτρικών πεδίων και της αλληλεπίδρασής τους µε τα αντίστοιχα ηλεκτρικά πεδία 
των ιστών.20 
      7. Ο τύπος ροής του εισπνεόµενου αέρα, στροβιλώδης, γραµµική ή µικτή, 
επηρεάζει την εναπόθεση της εισπνεόµενης ουσίας. Μία αιωρούµενη ουσία 
εναποτίθεται ευκολότερα όταν επικρατούν συνθήκες στροβιλώδους  ροής όπως στην 
µύτη και τον ρινοφάρυγγα, λόγο inertial inpaction.(πρόσκρουσης στα τοιχώµατα και 
απώλειας της κινητικής τους ενέργειας.). Στους µεγάλους αεραγωγούς, την τραχεία, 
στους στελεχιαίους και λοβαίους βρόγχους η ροή είναι εν µέρη στροβιλώδης και εν 
µέρη γραµµική. Η αύξηση της µέσης ταχύτητας ροής που συµβαίνει κατά την 
άσκηση, τον βήχα, και τον υπεραερισµό, αυξάνουν την στροβιλώδη ροή και κατά 
συνέπεια την εναπόθεση των εισπνεοµένων σωµατιδίων.21 
     Την δηµιουργία στροβιλώδους ροής  αυξάνουν παθήσεις όπως το άσθµα και η 
βρογχίτιδα, προκαλώντας αύξηση της κεντρικής εναπόθεσης των σωµατιδίων. 
Παροµοίως, αποφράξεις των αεραγωγών έχουν την τάση να ελαττώνουν την 
περιφερική εναπόθεση και να αυξάνουν την κεντρική εναπόθεση.22  
 
    Β. ΧΗΜΙΚΕΣ Ι∆ΙΟΤΗΤΕΣ. 
 
    Οι χηµικές ιδιότητες των εισπνεοµένων παραγόντων επηρεάζει την δράση 
που προξενούν τα σωµατίδια, οι ατµοί και τα αέρια.  
1.   Η οξύτητα ή αλκαλικότητα του εισπνεοµένου παράγοντα, ανάλογα µε το σηµείο 
εναπόθεσης, µπορεί να προκαλέσει παράλυση των κροσσών του αναπνευστικού 
επιθηλίου, καθυστέρηση της σωµατιδιακής τραχειοβρογχικής κάθαρσης, νέκρωση 
των κροσσών και βλάβη των ενζυµικών συστηµάτων που παρεµβαίνουν στον 
κυτταρικό µεταβολισµό. 
2.  Η χηµική συγγένεια των εισπνεοµένων παραγόντων µε τους ιστούς των 
αεραγωγών και των πνευµόνων ή των άλλων ιστών µπορεί να προκαλέσουν τοπικές 
ή συστηµατικές αντιδράσεις. Έτσι το CO π.χ. αφού διαπεράσει την 
κυψελοτριχοειδική µεµβράνη ενώνεται µε την αιµοσφαιρίνη και σχηµατίζει την 
ανθρακυλαιµοσφαιρίνη. Το φθόριο και οι ενώσεις του, ενώ έχουν τοπική επίδραση, 



 

 

µπορούν επίσης διαπερνόντας την κυψελοτριχοειδική µεµβράνη να προκαλέσουν 
συστηµατική επίδραση στον σκελετό και σε άλλα όργανα. 
3.  Η ινωδοποιός ικανότητα των εισπνεοµένων σωµατιδίων είναι επίσης σηµαντικός 
παράγοντας γιατί ενώ µερικά εισπνεόµενα σωµατίδια, όπως ο αµίαντος, ο χαλαζίας,  
ο χριστοβαλίτης, έχουν την ικανότητα να δηµιουργούν έντονα ινώδη ιστό, άλλα όπως 
το στανικό οξείδιο, ο σίδηρος και ο άνθρακας έχουν ελάχιστη ή καθόλου ινωδοποιό 
ικανότητα. 
 
Γ.  ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΤΟΥ ΟΡΓΑΝΙΣΜΟΥ. 
 
1. Γενετικοί παράγοντες επιδρούν στους πνευµονικούς αµυντικούς µηχανισµούς. Οι 
αµυντικοί µηχανισµοί του πνεύµονα καθορίζονται ως ένα βαθµό από κληρονοµικούς 
παράγοντες και περιλαµβάνουν διάφορους µηχανισµούς, όπως την κροσσωτή 
κάθαρση και την χηµική ανοσία. Όσον αφορά την πρώτη µερικοί άνθρωποι έχουν 
γρήγορη βλεννοκροσσωτή κάθαρση (fast cleaners) , ενώ άλλοι αργή (slow cleaners). 
Ο ρυθµός αυτός κάθαρσης πού εξαρτάται από γενετικούς παράγοντες, παραµένει 
αµετάβλητος καθ� όλη την διάρκεια του βίου.23,24 
2.  Επίκτητοι παράγοντες  επιδρούν στους πνευµονικούς αµυντικούς µηχανισµούς. 
Σ�αυτούς περιλαµβάνονται περιβαντολογικοί παράγοντες, επαγγελµατικοί 
παράγοντες και συνήθειες όπως τα φάρµακα, το κάπνισµα, η χρήση αλκοόλ, η χρήση 
ναρκωτικών ουσιών, το υπερβολικό κρύο, η χαµηλή υγρασία της ατµόσφαιρας, η 
κονιορτοβρίθεια του περιβάλλοντος, η ραδιενεργός ακτινοβολία, η ρύπανση της 
ατµόσφαιρας και η υποξία των αεραγωγών λόγο διαφόρων νοσηµάτων. Όλοι αυτοί οι 
παράγοντες επηρεάζουν την λειτουργία τον µακροφάγων, την βλεννοκροσσωτή 
κάθαρση ή την ευαισθησία των λείων µυϊκών ινών.25-32, 33-41.  
3. Η ανατοµία  και η µορφολογία των αεραγωγών διαφέρουν από άτοµο σε άτοµο. 
Έτσι η επιφάνια κάθε γενιάς αεραγωγών διαφέρει σηµαντικά σε άτοµα της ίδιας 
ηλικίας και ύψους. Σε µεγαλύτερο βαθµό το ίδιο συµβαίνει και σε ότι αφορά την 
γωνία διχασµού των αεραγωγών. Έτσι κάθε ανατοµική διαφορά; επηρεάζει την 
εναπόθεση των διαφόρων σωµατιδίων στους αεραγωγούς.42,43. 
4.  Η ανοσολογική κατάσταση του οργανισµού επηρεάζει την απάντηση του 
οργανισµού από την εισπνοή των αιωρουµένων σωµατιδίων και στο είδος της βλάβης 
που προκαλούν. Έτσι η παρουσία ατοπίας ή αλλεργικής προδιάθεσης προδιαθέτει 
στην ανάπτυξη ορισµένων τύπων επαγγελµατικού άσθµατος.  
 
ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ  ΕΝΑΠΟΘΕΣΗΣ  ΤΩΝ  ΣΩΜΑΤΙ∆ΙΩΝ  ΣΤΟΥΣ    
     ΠΝΕΥΜΟΝΕΣ 
 
    Υπάρχουν 5 κύριοι µηχανισµοί εναπόθεσης των εισπνεοµένων σωµατιδίων 
στους πνεύµονες :  
1.   Η καθίζηση ( sedimentation ) ή κατακάθιση λόγω βαρύτητας. 
2.   Η ενσφήνωση λόγω αδρανείας ( inetrial impaction ). 
3.   Η διάχυση ή κίνηση Brown ( Brownian movement ). 
4.   Η ηλεκτροστατική πτώση ( electrostatic precipitation ). 
5.   Η παρεµπόδιση ( interception ). 
    Στους ανθρώπους µικρή σηµασία για την ανάπτυξη επαγγελµατικών 
παθήσεων έχουν οι δύο τελευταίοι παράγοντες σε σύγκριση µε τους άλλους τρις. 
1. ΚΑΘΙΖΗΣΗ.  
     Τα σωµατίδια κατακρηµνίζονται κάτω από την επίδραση της βαρύτητας, µε 
µία σταθερή ταχύτητα η οποία διέπεται από τον νόµο του Stokes. Η ταχύτητα αυτή 



 

 

καλείται  ταχύτητα εναπόθεσης ή τελική ταχύτητα και είναι ανάλογος της 
πυκνότητας και του τετραγώνου της διαµέτρου του σωµατιδίου, όπως φαίνεται από 
τον τύπο : 
 
                                                 (P-Pa) g . d2 
                                       Vs = ------------------- 
                                                     18 n  
όπου  P η πυκνότητα των σωµατιδίων, Pa η πυκνότητα του αέρα, n η γλοιώτης του 
αέρα και d η διάµετρος του σωµατιδίου.44                          
SEDIMENTATION 
 
Εικόνα  1 
 
         Αυτός ο µηχανισµός εναπόθεσης έχει ιδιαίτεροι σηµασία για τα σωµατίδια 
διαµέτρου 1 - 5 µ ή µεγαλύτερα. Όσο µεγαλύτερα είναι τα σωµατίδια τόσο και 
καθιζάνουν γρηγορότερα. Η καθίζηση εξαρτάται επίσης από τον χρόνο παραµονής 
στις κυψελίδες, την πυκνότητα των σωµατιδίων, την γωνία πρόπτωσης σε σχέση µε 
την βαρύτητα και την αεροδυναµική διάµετρο των σωµατιδίων. 
 
2. ΕΝΣΦΗΝΩΣΗ ΛΟΓΩ Α∆ΡΑΝΕΙΑΣ 
    Είναι ο πιο ενδιαφέρων µηχανισµός για σωµατίδια µεγαλύτερα ή ίσα µε 1 µ. Τα 
σωµατίδια αυτά αδυνατούν λόγω αδρανείας να ακολουθήσουν την διεύθυνση της 
ροής του αέρα µέσα στο πολυδαίδαλο βρογχικό δένδρο, µε συνέπεια να 
ενσφηνώνονται στα τοιχώµατα των αεραγωγών. Η πιθανότητα ενός σωµατιδίου να 
ενσφηνωθεί είναι ανάλογος µε τον αριθµό του Stokes (N) και εκφράζεται µε την  
εξίσωση : 
                                                        ρ . d2 . V 
                                           N =   -------------- 
                                                         9 . η . D 
όπου ρ η πυκνότητα των σωµατιδίων, d η διάµετρος των σωµατιδίων, V µέση 
ταχύτητα του αέρα, η γλοιώτητα του αέρα, D η διάµετρος του αεραγωγού. 
 
     Η στροβηλώδης ροή του αέρα στους µεγάλους αεραγωγούς διευκολύνει την 
εναπόθεση των σωµατιδίων.  
INERTIAL  IMPACTION 
 
          Η πιθανότητα ενός σωµατιδίου να ενσφηνωθεί, καθώς η διεύθυνση του 
εισπνεοµένου αέρα ακολουθεί την γωνία θ της διακλάδωσης ενός βρόγχου είναι : 
           
          η* . d2*. συνηµίτονο θ0 
   ρ = --------------------------- 
          γ 
όπου η  η ταχύτητα ροής του αέρα, d  η διάµετρος των σωµατιδίων και γ  η ακτίνα 
του αεραγωγού. Για τα µη σφαιρικά σωµατίδια θεωρούµε ως διάµετρο την 
αεροδυναµική τους διάµετρο. 
 
 
 
 
 



 

 

3. ∆ΙΑΧΥΣΗ ή ΚΙΝΗΣΗ BROWN. 
      Αφορά κυρίως τα σωµατίδια µε διάµετρο κάτω από 0,5 µ . Η κίνηση τους 
µοιάζει µε αυτή των µορίων, καθώς είναι εντελώς τυχαία και εξαρτάται από τις 
κρούσεις µε τα άλλα µόρια ή σωµατίδια. 
DIFFUSION 
     Τα σωµατίδια µ�αυτή την κινητική συµπεριφορά εναποτίθενται στα 
τοιχώµατα των βρόγχιολίων ή των κυψελίδων. 
 
 
4. ΗΛΕΚΤΡΟΣΤΑΤΙΚΗ  ΠΤΩΣΗ. 
    Είναι µηχανισµός εναπόθεσης µικρής σηµασίας , γιατί οι αεραγωγοί 
καλύπτονται από ένα στρώµα βλέννης που είναι καλός αγωγός και δεν επιτρέπει να 
αναπτυχθούν ικανά ηλεκτρικά πεδία περιορίζοντας έτσι την κατακρήµνηση λόγω 
ηλεκτροστατικών δυνάµεων. 
 
5. ΠΑΡΕΜΠΟ∆ΙΣΗ. 
      Αυτός ο τρόπος εναπόθεσης των σωµατιδίων στους αεραγωγούς δεν γίνεται 
λόγω αδρανείας , αλλά έχει σχέση µε το µέγεθος και ειδικά µε το µήκος των 
σωµατιδίων. Αυτό έχει µεγάλη σηµασία για την εναπόθεση ορισµένων αεροζόλ τα 
οποία έχουν προσροφήση ίνες ή άλλους ρυπαντές, όπως π.χ. βαµβάκι, ασβέστη, 
κάνναβη. 
     Όπως έχει ήδη  αναφερθεί , το σηµείο της εναποθέσεις των σωµατιδίων 
εξαρτάται από τον αριθµό των αναπνοών, τον όγκο του εισπνεοµένου αέρα, από το 
εάν η αναπνοή είναι ρινική ή από το στόµα, από το κάπνισµα και από την παρουσία 
πνευµονικών ανωµαλιών. Η  άσκηση αυξάνει την από το στόµα αναπνοή και έτσι η 
µύτη δεν δρα αποτελεσµατικά σαν φίλτρο, µε αποτέλεσµα ένας µεγάλος αριθµός 
σωµατιδίων να εναποτίθενται στον νεκρό χώρο. Μία και υπάρχουν διαφορές στον 
αερισµό µεταξύ κορυφής και βάσεως των πνευµόνων, είναι λογική συνέπεια ότι θα 
υπάρχουν επίσης τοπικές διαφορές στην εναπόθεση των σωµατιδίων, πράγµα το 
οποίο έχει επιβεβαιωθεί προσφάτως.45 (Εικόνα 3) 
 
    Τα περισσότερα από τα µεγάλα εισπνεόµενα σωµατίδια ( � 5 ) εναποτίθενται 
στην µύτη ή τον νεκρό χώρο πριν φθάσουν στα αναπνευστικά βρογχιόλια, ενώ τα 
µικρότερα, κάτω από τρία µικρά τείνουν να φθάσουν µέχρι τις κυψελίδες. Σε ένα 
φυσιολογικό ενήλικα υπάρχουν τριακόσια µε τετρακόσια εκατοµµύρια κυψελίδες, 
κάθε µια από τις οποίες έχει µία διάµετρο 250 µ περίπου.    
          Σε ηρεµία δεν λειτουργούν όλες οι κυψελίδες και η ενδοθωρακική πίεση που 
διαφέρει από την κορυφή µέχρι την βάση των πνευµόνων, επηρεάζει το µέγεθος τους. 
Ένα φυσιολογικό άτοµο αναπνέει περί τα 5 µε 6 L/min. Εάν θεωρήσοµε ότι ο 
αναπνεόµενος όγκος του είναι 450 ml, µε µία αναπνευστική συχνότητα 12, τότε ο 
αναπνεόµενος όγκος του θα είναι 5,4 L/min. Εάν ο νεκρός χώρος είναι 150 ml τότε ο 
αερισµός του θα είναι 1,8 L/ml και ο κυψελιδικός του αερισµός θα είναι 3,6 L/ml. 
     Λαµβάνοντας υπ΄ όψιν ότι οι λειτουργικές κυψελίδες αυξάνουν τον όγκο τους 
λιγότερο από 300 ml σε κάθε αναπνοή και ότι ο υπολειπόµενος όγκος στα 
περισσότερα άτοµα  είναι γύρο στα 2 L, βλέπουµε ότι ο κυψελιδικός αερισµός δεν 
αυξάνει πολύ κατά την εισπνοή. Στην πράξη όµως, η πραγµατική αύξηση της 
διαµέτρου της κυψελίδας κατά την εισπνοή είναι πιθανόν λιγότερη από 5% στην 
ήρεµη αναπνοή. Αυτό δείχνει ότι ο αέρας, σε αντίθεση µε τους αεραγωγούς και τα 
βρογχιόλια, στις κυψελίδες έχει ελαττωµένη ροή και τείνει να είναι στάσιµος. 



 

 

      Εξαιτίας αυτού αυξάνεται ο χρόνος παραµονής των διαφόρων σωµατιδίων 
που έχουν φθάσει στις κυψελίδες και συνεπώς και η εναπόθεσή τους σε αυτές. 
Σωµατίδια διαµέτρου µεταξύ 2 και 5 µικρών θα εναποτεθούν σε λιγότερο από 2 µε 3 
δευτερόλεπτα. Αυτός είναι και ο λόγος που ο εκπνεόµενος αέρας είναι ελεύθερος από 
σωµατίδια αυτού του µεγέθους. Σωµατίδια µικρότερα από 0,5 µικρά η καθίζηση 
αυτών δεν είναι συνήθεις και η εναπόθεση τους γίνεται κυρίως λόγω διάχυσης. 
(Πίνακας 3.)  
 
Πίνακας 3.   Εναπόθεση σωµατιδίων και ινών από τον εισπνεόµενο αέρα σε σχέση  
µε την αεροδυναµική τους διάµετρο. 
  
 
ΕΝΑΠΟΘΕΣΗ  ΣΩΜΑΤΙ∆ΙΩΝ  ΚΑΙ  ΕΠΑΓΓΕΛΜΑ 
 
     Ο Davies υπολόγισε την πιθανότητα ενός σωµατιδίου να εναποτεθεί στον 
πνεύµονα ανάλογα µε τον κυψελιδικό αερισµό σε διάφορες φάσεις της αναπνοής, την 
συχνότητα αναπνοής και τον αναπνεόµενο όγκο αέρα.46 Αυτός έδειξε ότι µία 
συγκέντρωση σωµατιδίων 500.000 / ml είναι απαραίτητη για να είναι σίγουρο ότι 
κάθε κυψελίδα θα δεχθεί τουλάχιστον ένα σωµατίδιο. Αυτό είναι και το όριο στην 
συγκέντρωση των σωµατιδίων που δεν πρέπει να είναι µεγαλύτερο σε κάθε 
βιοµηχανία. Συγκεντρώσεις σωµατιδίων που τυχαίως έχουν συνδεθεί µε 
πνευµονοκονίωση σπανίως υπερβαίνουν τις 5.000/ml. Έτσι κάτω από αυτές τις 
συνθήκες απαιτούνται περί τις 1000 αναπνοές για να είναι σίγουρο ότι ένα σωµατίδιο 
κατά πρώτον θα φθάσει και κατά δεύτερο θα εναποτεθεί σε µία κυψελίδα 
    Ένας ανθρακωρύχος που εργάζεται σε ένα ανθρακωρυχείο για 40 ώρες την 
εβδοµάδα και εκτίθεται σε µία ατµοσφαιρική συγκέντρωση σωµατιδίων 800 - 1000 / 
ml, όλα µικρότερα των 50 µικρών, µε προσέγγιση του χρόνου 60% εισπνέει µεταξύ 
100-150 gr σε ένα χρόνο. Από τα εισπνεόµενα αυτά σωµατίδια, περίπου 1 - 10 gr 
εναποτίθενται στις κυψελίδες, αλλά µόνο 0,5  gr περίπου είναι αυτό που παραµένει 
µόνιµα και αποτελεί το 1% των συνολικών σωµατιδίων που έχουν εισπνευσθεί. 
    Σε µερικούς από τους ανθρακωρύχους που εργάζονται κάτω από αυτές τις 
συνθήκες θα αναπτυχθούν ακτινολογικά ευρήµατα σε 10 µε 15 χρόνια. ∆εδοµένου 
ότι τα επίπεδα κόνεως στις Η.Π.Α. και την Αγγλία είναι γενικά πολύ µικρότερα από 
τα προαναφερθέντα στο παράδειγµά µας, η πιθανότητα να αναπτυχθεί κατηγορίας 1 
απλή πνευµονοκονίαση σε λιγότερο από 30 χρόνια, φαίνεται ιδιαίτερα χαµηλή. 
Οπωσδήποτε πρέπει να υπενθυµίσουµε ότι, εκτός από τη συγκέντρωση της κόνεως, 
υπάρχουν και άλλοι παράγοντες που επηρεάζουν την ανάπτυξη πνευµονοκονιώσεως. 
Η ευαισθησία του ατόµου παίζει οπωσδήποτε σηµαντικό ρόλο και είναι φανερό ότι 
µερικά άτοµα είναι επιρρεπή να εκδηλώσουν τη νόσο πιο γρήγορα απ� ότι άλλα. 
  Οι διαφορές αυτές µπορεί να σχετίζονται µε την ποικίλλουσα 
αποτελεσµατικότητα των µηχανισµών καθάρσεως και πιθανόν µε τα διαφορετικά 
µοντέλα αναπνοής κάθε ατόµου. Πρέπει να θυµάται κανείς επίσης, ότι οι χηµικές 
ιδιότητες των εναποτιθεµένων σωµατιδίων και οι παθολογικές τους επιδράσεις είναι 
σηµαντικές. Έτσι, σε πολλούς ανθρακωρύχους µετά τον θάνατο τους βρέθηκαν να 
υπάρχουν 20-30 gr κόνεως άνθρακα στους πνεύµονες τους, παρά το γεγονός ότι κατά 
την διάρκεια της ζωής τους δεν υπέφεραν από αναπνευστικά προβλήµατα και 
επιπλέον πέθαναν από άλλη άσχετη αιτία. Αντίθετα, η πνευµονική εναπόθεση 5 gr 
πυριτίου είναι σχεδόν θανατηφόρα.     
 
   



 

 

 ΚΑΘΑΡΣΗ ΤΗΣ ΚΟΝΕΩΣ 
 
    Η εισπνοή ερεθιστικών ουσιών δηµιουργεί ορισµένα αντανακλαστικά και 
µηχανισµούς από την µύτη, τον φάρυγγα, τον λάρυγγα, το τραχειοβρογχικό δένδρο 
και τις κυψελίδες, µε σκοπό την παρεµπόδιση της βαθύτερης διείσδυσης αυτών στο 
αναπνευστικό σύστηµα ή την βίαιη αποµάκριση αυτών. Οι µηχανισµοί αυτοί 
κάθαρσης των ουσιών ποικίλουν, ανάλογα µε την θέση εναπόθεσης. Εάν ένα 
αδιάλυτο σωµατίδιο εναποτεθεί στο νεκρό χώρο, ο µηχανισµός αποµακρύνσεώς του 
είναι η βλεννοκροσσωτή κάθαρση. Εάν εναποτεθεί στο πνευµονικό παρέγχυµα, 
δηλαδή στις κυψελίδες, τότε παραλαµβάνεται από τα πνευµονικά µακροφάγα, τα 
οποία στην συνέχεια µεταναστεύουν είτε προς τους αεραγωγούς µε κροσσωτό 
επιθήλιο οπότε η αποµάκριση του γίνεται µε την βλεννοκροσσωτή κάθαρση είτε προς 
τον διάµεσο ιστό, οπότε αποµακρύνεται µε τα λεµφαγγεία. 
    Ο βήχας είναι ένα από τα ισχυρότερα και αποτελεσµατικότερα 
αντανακλαστικά προστασίας και ταχείας κάθαρσης των αεροφόρων οδών από 
εισπνοή ξένων σωµάτων και την αποµάκρυνση των βρογχικών ή άλλων εκκρίσεων. 
∆ρα µαζί µε τους άλλους µηχανισµούς κάθαρσης, βλεννοκροσσωτή κάθαρση, 
βρογχοσύσπαση και φαγοκυττάρωση, αλλά µπορεί να εκλύεται επί ανεπαρκείας των 
άλλων µηχανισµών.  
 
ΒΛΕΝΝΟΚΡΟΣΣΩΤΗ   ΚΑΘΑΡΣΗ 
 
    Τα σωµατίδια που εναποτίθενται στο ανώτερο τριτηµόριο της ρινικής 
κοιλότητας µετακινούνται µε το φύσηµα, το σκούπισµα, το πτάρνισµα ή µε άλλα 
µηχανικά µέσα. Τα σωµατίδια αυτά µπορεί να µείνουν στη θέση εναποθέσεως για 24-
48 ώρες. Η κάθαρση από το οπίσθιο τµήµα της ρινικής κοιλότητας και από της 
pινικές κόγχες εξαρτάται από τους συνήθεις βλεννοκροσσωτούς µηχανισµούς. 
∆ιαλυτά σωµατίδια όταν εναποτεθούν στην ρινική κοιλότητα απορροφώνται αµέσως. 
Το ρινικό στρώµα βλέννης προωθείται προς τα πίσω στον ρινοφάρυγγα µε ρυθµό 4-6 
mm/min. Ο χρόνος υποδιπλασιασµού του αριθµού των σωµατιδίων που 
εναποτίθενται στο οπίσθιο τµήµα της ρινικής κοιλότητας είναι 4 min47. Το υπόλοιπο 
από τους κροσσωτούς αεραγωγούς εκτείνεται από την τραχεία µέχρι τα τελικά 
βρογχιόλια, αν και τελευταία µε τη βοήθεια του ηλεκτρονικού µικροσκοπίου ευρέθη 
ότι το κροσσωτό κυλινδρικό επιθήλιο επεκτείνεται µέχρι τα αναπνευστικά 
βρογχιόλια.48  
       Ο λάρυγγας καλύπτεται από βλεννοεκκριτικό πλακώδες επιθήλιο, ενώ η 
τραχεία και οι βρόγχοι καλύπτονται από κυλινδρικά κύτταρα εκ των οποίων άλλα 
είναι κροσσωτά και άλλα όχι. Η βλέννη του αναπνευστικού συστήµατος παράγεται 
από τους υποβλεννογόνιους αδένες, που βρίσκονται κυρίως στους µεγάλους 
αεραγωγούς, και από τα καλυκοειδή κύτταρα (goblet cell), που βρίσκονται σε 
µικρότερους και περιφερικότερους αεραγωγούς, τα κύτταρα clara των τελικών 
βρογχιολίων και τα πνευµονοκύτταρα ΙΙ των κυψελίδων. Ο σχετικός αριθµός των 
κυλινδρικών κροσσωτών κυττάρων προοδευτικά µειώνεται προχωρώντας από την 
τραχεία προς τα τελικά βρογχιόλια (Εικόνα 4). 
 
Εικόνα 4.  Το επιθήλιο των αεραγογών και των κυψελίδων. 
 
 
     
                                                                                                               



 

 

 
      Κάθε κυλινδρικό κύτταρο έχει περίπου 200 κροσσούς και κάθε κροσσός 
περιέχει επιµήκεις ίνες που δύνανται να συσταλούν. ∆ύο ξεχωριστά ινίδια 
σχηµατίζουν το κεντρικό τµήµα του κροσσού, ενώ στην περιφέρεια είναι 
διατεταγµένα οµόκεντρα 9 ζεύγη νηµατίων τα οποία συγκλίνουν και ενώνονται σε 
µία κοινή δοµή49. 
     Πιστεύεται ότι η αναπνευστική βλέννη αποτελείται από 2 στιβάδες 
(στρώµατα) :     
1) την στερεή περικροσσωτή στιβάδα (sol) η οποία περιβάλλει τους κροσσούς και  
2) την υδαρή βλεννώδη στιβάδα η οποία υπάρχει στις κορυφές των κροσσών (gel). 
Οι κροσσοί κινούνται συγχρονισµένα µε ένα ρυθµό περίπου 13Η ή 700-1400 
κινήσεις ανά λεπτό και σε δύο φάσεις, την δραστική και την φάση επαναφοράς. Κατά 
την δραστική φάση οι κροσσοί κάνουν ένα γρήγορο προωθητικό κτύπηµα (1/3 του 
χρόνου κάθε παλµού) µε δρεπανοειδή τροχιά από την περιφέρεια προς το κέντρο, 
ενώ κατά την φάση επαναφοράς µε µία αργή ερπητική κίνηση από το κέντρο προς 
την περιφέρεια (τα 2/3 του χρόνου). Η βραδεία αυτή φάση της κίνησης των κροσσών 
γίνεται εντός της sol στιβάδας των εκκρίσεων και µε τον τρόπο αυτό η επικαθήµενη 
στιβάδα gel µεταφέρεται κεντρικά και προωθούν την βλέννη προς τον λάρυγγα.. 
Αυτό βρέθηκε από την παρατήρηση ότι ένα από τα δύο υποϊνίδια (µικροινίδια) των 9 
περιφερικών νηµάτων είναι βραχύτερο από το άλλο. Τα γειτονικά ζεύγη των 
υποϊνιδίων συνδέονται µεταξύ τους µε δεσµούς νεξίνης και η δύναµη των 
καµπτοµένων νηµάτων µεταδίδεται στη µεµβράνη του κροσσού µε ακτινωτές ίνες 
(Εικόνα 5,6). 
 
Εικόνα 5.  Σχηµατική  παράσταση της κίνησης των κροσσών 
 
 
              Αν και η έκκριση των βλεννογόνιων αδένων βρίσκεται υπό τον έλεγχο του 
παρασυµπαθητικού, τα καλυκοειδή κύτταρα φαίνονται να απαντούν σε άµεσους 
ερεθισµούς. Ο ρυθµός καθάρσεως στον άνθρωπο κυµαίνεται µεταξύ 5-15 mm/min 
και είναι χαµηλότερος στους νέους.  
   Η κίνηση των κροσσών προσλαµβάνει ενέργεια από το ΑΤΡ.50 Για την 
αναγέννηση δε ενός κατεστραµµένου κροσσωτού επιθηλίου συνήθως απαιτούνται  
14-17 ηµέρες. Ένας φυσιολογικός  άνθρωπος παράγει 50-150 ml βλέννης ηµερησίως, 
ενώ σε διάφορες παθήσεις π.χ. χρόνια βρογχίτιδα, βρογχεκτασία, µπορεί να φθάσει 
µέχρι τα 400 ml. 
 
 
 
 Εικόνα 6.   Σχηµατική παράσταση από τις λεπτοµέρειες του κροσσού , όπως  
φαίνεται  στο ηλεκτρονικό µικροσκόπιο. 
 
 
     Ο ρυθµός µεταφοράς της βλέννης µειώνεται καθώς κατέρχεται κανείς από 
την τραχεία προς τους περιφερικούς αεραγωγούς και το ίδιο µπορεί να λεχθεί και για 
τη συχνότητα κινήσεως των κροσσών. Στην τραχεία είναι περίπου 5 mm/min, στους 
κύριους βρόγχους περίπου 3 mm/min και στο τελικό βρογχιόλιο 0,5-0,1 mm/min.  
   Οι ρυθµοί καθάρσεως της βλέννης ποικίλλουν µε την ηλικία και το φύλο το ιξώδες 
της αποχρέµψεως και τη θέση εναποθέσεως του σωµατιδίου. Έτσι σε γενικές 
γραµµές η τραχεία συνήθως καθαρίζεται από σωµατίδια µέσα σε 10min, ενώ οι 



 

 

τµηµατικοί και υποτµηµατικοί βρόγχοι έχουν χρόνο υποδιπλασιασµού για την 
κάθαρση από σωµατίδια 20-30min. Στους µικρότερους αεραγωγούς, από τη 10η 
γενεά και κάτω ο χρόνος υποδιπλασιασµού των σωµατιδίων είναι περίπου 100-
200min.  
 
 
ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ ΒΛΕΝΝΟΚΡΟΣΣΩΤΗ ΚΑΘΑΡΣΗ. 
     Οι πιο σηµαντικοί φυσικοχηµικοί παράγοντες που επηρεάζουν τη λειτουργία 
της βλεννοκροσσωτής καθάρσεως είναι το κρύο και η µειωµένη υγρασία. Ο κρύος 
και ξηρός εισπνεόµενος αέρας ελαττώνει την κίνηση των κροσσών και αυτό 
δηµιουργεί  προβλήµατα κυρίως στους ασθενείς µε τραχειοστοµία και στους 
ασθµατικούς, ιδίως όταν  αναπνέουν µε το στόµα. Αυτοί που επηρεάζονται είναι καθ΄ 
υπεροχή οι άνω λοβοί. Παρόµοια δράση επί των κροσσών έχουν ανόργανα άλατα, η 
ραδιενεργός ακτινοβολία, το κάπνισµα και οι ρύποι της ατµόσφαιρας, όπως το 
διοξείδιο του θείου, οξείδια του αζώτου και το όζο.51-52  Η κίνηση των κροσσών 
επίσης µειώνεται από την υψηλή συγκέντρωση οξυγόνου στον εισπνεόµενο αέρα και 
από την εισπνοή αναισθητικών και ναρκωτικών ουσιών. 
    Μειωµένη βλεννοκροσσωτή κάθαρση παρατηρείται ακόµα σε ασθενείς µε 
χρόνια βρογχίτιδα, κυστική ίνωση, βρογχικό άσθµα, καθώς και άλλα νοσήµατα των 
αεραγωγών. Η µειωµένη δραστηριότητα της βλεννοκροσσωτής καθάρσεως στα 
νοσήµατα αυτά αντισταθµίζεται εν µέρει µε το φτάρνισµα και από την αύξηση του 
βήχα. 
    Πρόσφατα έχουν περιγραφεί και συγγενείς διαταραχές στην κινητικότητα των 
κροσσωτών κυττάρων όπως π.χ. στο σύνδροµο Kartagener όπου υπάρχει βλάβη 
στους δεσµούς νεξίνης των υποϊνιδίων και το σύνδροµο ακινησίας των κροσσών 
(χρόνιες λοιµώξεις ανωτέρου και κατωτέρου αναπνευστικού και στειρότητα στους 
άνδρες). 
 
ΚΥΨΕΛΙ∆ΙΚΗ  ΚΑΘΑΡΣΗ 
 
    Η κατακράτηση των σωµατιδίων στο πνευµονικό παρέγχυµα είναι 
συνδεδεµένη όχι µόνο µε τον ρυθµό εναπόθεσης, αλλά και µε το ρυθµό καθάρσεως. 
Αν και τα ζώα αποτελούν χρήσιµα µοντέλα για την µελέτη της κυψελιδικής 
κάθαρσης, πολλές από τις τεχνικές που χρησιµοποιούνται δεν µπορούν να 
εφαρµοσθούν στον άνθρωπο. Οι γνώσεις µας γύρο από την κυψελιδική κάθαρση στα 
ζώα είναι  ελλιπής και αγνοούµε λεπτοµέρειες για τους βασικούς µηχανισµούς. 
     Η κυψελιδική κάθαρση βασίζεται στο κυψελιδικό επιθήλιο, τον διάµεσο ιστό 
και την υγρή και εκκριτική οδό. Το κυψελιδικό επιθήλιο αποτελείται από δύο είδη 
κυττάρων, τα τύπου Ι και τύπου ΙΙ πνευµονοκύτταρα τα οποία αποτελούν τον φραγµό 
ανάµεσα στον αυλό και τον διάµεσο ιστό και τα τριχοειδή. Τα κύτταρα τύπου ΙΙ είναι 
περισσότερο εκκριτικά και είναι προορισµένα για την σύνθεση, την αποθήκευση και 
την έκκριση της επιφανειοδραστικής ουσίας των κυψελίδων (surfactant). Ο surfactant 
είναι υπευθύνως για την ακεραιότητα των κυψελίδων και τις διατηρεί ανοικτές µε τον 
µηχανισµό της επιφανειακής τάσεις, αλλά παίζει σηµαντικό επίσης ρόλο στην 
µεταφορά των εναποτιθεµένων σωµατιδίων. Όταν ο surfactant απουσιάζει οι 
κυψελίδες συµπίπτουν και ο πνεύµονας ατελεκτατεί (Εικόνα 7). 
      Άλλα κύτταρα που βρίσκονται στις κυψελίδες είναι τα κυψελιδικά 
µακροφάγα.  Αυτά είναι µονοπύρηνα κύτταρα που προέρχονται από τα ιστιοκύτταρα 
των ιστών και είναι υπεύθυνα για την φαγοκυττάρωση. ∆ιακρίνονται για τον 
µοναδικό τρόπο µε τον οποίο προσαρµόζονται στην υψηλή τάση του Ο2 που υπάρχει 



 

 

στις κυψελίδες και των οποίων η δραστηριότητα και ο µεταβολισµός επηρεάζεται 
σηµαντικά από την υποξία. 
   Όπως έχει ήδη αναφερθεί, σωµατίδια τα οποία µπορούν να εναποτεθούν στις 
κυψελίδες, έχουν µέγεθος από 0,01 έως 8 η 9 µ. , αν και εναπόθεση σωµατιδίων άνω 
των 5 µ. είναι ασυνήθιστη. Η εναπόθεση των σωµατιδίων στις κυψελίδες ή στα 
αναπνευστικά βρογχιόλια ακολουθείται από την κάθαρση, η οποία γίνεται είτε µε 
απορροφητικούς είτε µε µη απορροφητικούς µηχανισµούς.53,54  
    Οι απορροφητικοί µηχανισµοί περιλαµβάνουν την εκλεκτική µετανάστευση 
των σωµατιδίων δια µέσου του τοιχώµατος των κυψελίδων και από εκεί στα 
αιµοφόρα αγγεία ή στα λεµφαγγεία. 
    Οι µη απορροφητικοί µηχανισµοί περιλαµβάνουν φαγοκυττάρωση των 
σωµατιδίων από τα κυψελιδικά µακροφάγα. 
    Θεωρείται ότι υπάρχουν τρεις φάσεις καθάρσεως των σωµατιδίων από τις 
κυψελίδες, οι οποίες όµως διαρκούν διαφορετικό χρόνο η καθεµιά. Η πρώτη 
περιλαµβάνει την επιφανειακή µεταφορά από το εγγύτατο σηµείο του βοτρυδίου 
κατά µήκος της αναπνευστικής µεµβράνης προς τα αναπνευστικά βρογχιόλια. Είναι 
υπολογισµένο ότι το 50% των σωµατιδίων µετακινούνται µε αυτόν τον τρόπο και 
αποµακρύνονται σε 24 ώρες. Η δεύτερη φάση είναι βραδύτερη και περιλαµβάνει την 
αποµάκρυνση των φαγοκυτταροµένων σωµατιδίων δια µέσου των διαφραγµάτων και 
η  αποτελεσµατικότητά της είναι 50% σε 100 ώρες. Η Τρίτη φάση µε 
αποτελεσµατικότητα 50% σε περίπου 50 - 100 ηµέρες, περιλαµβάνει την 
αποµάκρυνση ξένων σωµατιδίων που έχουν φθάσει στον περιαγγειακό και 
περιβρογχικό χώρο. Αυτή όµως η γενίκευση δεν µπορεί να εφαρµοσθεί  
 
 
Εικόνα  7  . Τρισδιάστατη διαγραµµατική απεικόνιση του βρογχικού επιθηλίου 
 
 
 
σε όλες τις περιπτώσεις και επίσης φαίνεται ότι ο ρυθµός κάθαρσης έχει σχέση όχι 
µόνο µε το µέγεθος των σωµατιδίων, αλλά και µε την πυκνότητα, την χηµική 
σύνθεση και την τοξικότητά τους.55 
    Τα σωµατίδια που έχουν εναποτεθεί µπορεί να µεταφέρονται είτε σε ελεύθερη 
κατάσταση είτε, µερικές φορές, ενδοκυτταρίως. Ο τρόπος της µεταφοράς φαίνεται να 
εξαρτάται από τις φυσικές τους ιδιότητες και τον αριθµό των αποθηκευµένων  
σωµατιδίων.56 
    Ο τρόπος µε τον οποίο µεταφέρονται τα σωµατίδια µεταφέρονται από την 
θέση της εναπόθεσής του στο κοντινότερο µακροφάγο είναι άγνωστος και ενώ είναι 
δυνατόν τα ίδια τα µακροφάγα να κινούνται προς τα σωµατίδια, υπάρχει υπόνοια τα 
ίδια τα σωµατίδια να κινούνται, σαν αποτέλεσµα των αναπνευστικών κινήσεων και 
µε αυτόν τον τρόπο έρχονται σε επαφή µε τα πλησιέστερα µακροφάγα. 
 
     Αν και είναι παραδεκτό ότι πολλά µακροφάγα µεταναστεύουν από τις 
κυψελίδες δια µέσου των αναπνευστικών βρογχιολίων στα τελικά βρογχιόλια και από 
εκεί ανεβαίνουν προς το βλεννοκροσσοτό επιθήλιο, ο ακριβής µηχανισµός της 
µετανάστευσης τους παραµένει άγνωστος. Η κίνηση των µακροφάγων είναι απλή 
αµοιβαδοειδής και οπωσδήποτε είναι αργή, ειδικά όταν τα κύτταρα είναι φορτωµένα 
µε σκόνη. Επιπροσθέτως δε η απόσταση από τις κυψελίδες στα τελικά βρογχιόλια 
είναι αρκετή. ∆ύο δρόµοι µετανάστευσης των µακροφάγων έχουν προταθεί. Ο ένας 



 

 

από αυτούς προϋποθέτει το πέρασµα των µακροφάγων από τον διάµεσο ιστό του 
πνεύµονα ενώ ο άλλος ακολουθεί µια επιφανειακή πορεία. 
   Όποιον όµως από τους δύο δρόµους και αν ακολουθούν τα µακροφάγα, φαίνεται 
ότι η τελική πηγή ενέργειας για την µετανάστευση τους πρέπει να εξαρτάται από τις 
αναπνευστικές κινήσεις. Σύµφωνα µε αυτά  µπορούµε να συµπεράνουµε ότι αυτή η 
διαδικασία θα είναι πιο γρήγορη σε αυτές τις περιοχές του πνεύµονα όπου ο αερισµός 
είναι µεγαλύτερος, πράγµα που θα µπορούσε να εξηγήσει ότι η πνευµονοκονίαση και 
η πυριτίαση των µεταλλωρύχων εντοπίζεται στα άνω πνευµονικά πεδία. 
 
    Πολλές µελέτες έχουν γίνει µέχρι σήµερα στον άνθρωπο µε ραδιενεργά 
εισπνεόµενα µόρια και φαίνεται ότι η κυψελιδική κάθαρση  εξελίσσεται σε διάφορες 
χρονικές φάσεις, οι οποίες συνήθως εξηγούνται από µία σειρά θεωριών, κάθε µία από 
τις οποίες αντιστοιχεί σε ένα διαφορετικό µηχανισµό κάθαρσης. Οι πρώτες φάσεις 
διαρκούν µερικές ηµέρες η µερικές εβδοµάδες, ενώ οι τελευταίες διαρκούν 
περισσότερο και πιθανόν αντιπροσωπεύουν την δέσµευση του συγκεκριµένου υλικού 
στον διάµεσο ιστό. Μέρος της τελικής φάσης της κυψελιδικής κάθαρσης ίσως έχει 
σχέση µε την µετανάστευση των σωµατιδίων στα λεµφαγγεία και τους λεµφαδένες 
ιδιαίτερα από τα κατώτερα πνευµονικά τµήµατα.57  
    Η κυψελιδική λειτουργία και η κάθαρση επηρεάζονται πιθανόν από τους 
ίδιους παράγοντες, π.χ. φάρµακα, τα οποία επηρεάζουν την τραχειοβρογχική 
κάθαρση και ο καπνός του τσιγάρου, ο οποίος έχει βρεθεί ότι καθυστερεί την 
κυψελιδική κάθαρση στον άνθρωπο.58    
 
Α∆ΡΑΝΟΠΟΙΗΣΗ 
 
    Εκτός από τον µηχανισµό αποµάκρυνσης των σωµατιδίων, η άµυνα του 
φυσιολογικού πνεύµονα εξαρτάται και από τους µηχανισµούς αδρανοποίησης των 
τοξικών ουσιών. Ο δεύτερος αυτός µηχανισµός διεγείρει κυρίως τα κυψελιδικά 
µακροφάγα. Εκτός τούτων τα πολυµορφοπύρηνα λευκοκύτταρα και τα ιστιοκύτταρα 
µπορούν να αναλάβουν την λειτουργία της αδρανοποίησης των τοξικών ουσιών. 
   Πρωτεύοντα ρόλο εναντίων των µικροβιακών εισβολέων παίζουν ειδικές 
ανοσοσφαιρίνες και ειδικοί επιφανειακοί παράγοντες, δηλαδή, ένζυµα όπως η 
λυσοζύµη και οι λιποπρωτεΐνες, που πιθανόν η παρουσία των υποβοηθεί στην 
µεγιστοποίηση της δράσης των φαγοκυττάρων. Αυτοί οι µηχανισµοί είναι βασικοί 
στην εξάλειψη των εισπνευσθέντων µικροβίων. Οι φαγοκυτταρικές ιδιότητες των 
µακροφάγων αναστέλλονται από την υποξία, όπως συµβαίνει στις αποφρακτικές 
παθήσεις των αεραγωγών και έτσι εξηγείται εν µέρει, η προδιάθεση των πασχόντων 
µε χρόνια βρογχίτιδα και εµφύσηµα στις λοιµώξεις. 
    Τα κυψελιδικά µακροφάγα, αν και παράγονται από τον µυελό των οστών, εν 
τούτοις σε ενήλικες µορφές διαφέρουν σηµαντικά στην κατασκευή, την φυσιολογία 
και τον µεταβολισµό από τα γονικά κύτταρα.59 Αυτή η διαφοροποίηση των 
µακροφάγων είναι αναγκαία για την µετατόπισή τους στις αερόβιους οδούς και την 
επιτέλεση των µεταβολικών τους δραστηριοτήτων. 
    Η φαγοκυττάρωση επηρεάζεται αρνητικά από την οξεία και χρόνια δράση του 
αλκοόλ, τα στεροειδή και ανοσοκατασταλτικούς παράγοντες, τον υποσιτισµό, τις 
ακραίες κλιµατολογικές συνθήκες και από διάφορους ρύπους της ατµόσφαιρας. 
Τέλος ο πλέον επιβλαβής παράγοντας στην δράση των κυψελιδικών µακροφάγων 
είναι το κάπνισµα. 
    Ο αριθµός των µακροφάγων στις κυψελίδες, εξαρτάται από την ύπαρξη η όχι 
φλεγµονής και από την ανοσολογική απάντηση του ξενιστή στις εισπνεόµενες 



 

 

ουσίες. Φυσιολογικά τα µακροφάγα έχουν την ικανότητα να καταστρέφουν πολλούς 
αερόβιους οργανισµούς, συµπεριλαµβανοµένων των µη παθογόνων στρεπτοκόκκων 
και των κολοβακτηριδίων, ενώ είναι ανίκανα να σκοτώσουν τα µυκοβακτηρίδια της 
φυµατίωσης την Listeria monocytogenes. Αντίθετα, όταν ενεργοποιούνται από τον 
µηχανισµό της κυτταρικής ανοσίας, αποκτούν την ικανότητα να καταστρέφουν 
παθολογικούς µικροοργανισµούς. Η ενεργοποίηση των µακροφάγων από τα 
λεµφοκύτταρα είναι κύρια οδός άµυνας εναντίων των εισπνεοµένων παρασίτων, τα 
οποία έχουν εναποτεθεί στο πνευµονικό παρέγχυµα και βρίσκονται ενδοκυττάρια. 
Αυτός ο τύπος της αποκτηθείσας ανοσίας είναι δραστικός στην φυµατίωση και στην 
ιστοπλάσµωση και µπορεί επίσης να παίζει ρόλο και στην βηρυλλίωση. Η κυτταρική 
ανοσία έχει την τάση να προκαλεί έντονες και µερικές φορές καταστροφικές 
αντιδράσεις στους ιστούς του πνευµονικού παρεγχύµατος, όπως κοκκιώµατα και 
µερικές φορές νεκρώσεις. 
    Σύµφωνα µε αυτά που έχουν αναφερθεί, ο οργανισµός διαθέτει και 
αντιπαραθέτει διάφορους µηχανισµούς άµυνας έναντι των διαφόρων βλαπτικών 
παραγόντων που περιέχονται στον εισπνεόµενο αέρα. Οι µηχανισµοί αυτοί άµυνας 
µπορεί να αναφέρονται χωριστά, αλλά λειτουργούν και δρουν σε συνεργασία µεταξύ 
τους.60 
    Οι µηχανισµοί άµυνας του αναπνευστικού συστήµατος µπορούν επίσης να 
διακριθούν και σε γραµµές άµυνας ως ακολούθως : 
 
Πρώτη γραµµή άµυνας : 
1.  Οι Μηχανικοί µηχανισµοί των ανωτέρων αναπνευστικών οδών. 
2.  Οι ειδικοί υποδοχείς των αεραγωγών που προκαλούν, πταρµό, βήχα, σπασµό των   
    λείων µυϊκών ινών και στένωση των αεραγωγών. 
 
∆εύτερη γραµµή άµυνας : 
1.  Η ειδική κίνηση των κροσσών των αεραγωγών. 
2.  Η βλέννη του επιθηλίου των αεραγωγών που εκτός από της φυσικές ιδιότητες έχει  
    και αντιτοξικές και βακτηριοκτόνες ιδιότητες. 
3.  Η δράση των κυψελιδικών µακροφάγων. 
Τρίτη γραµµή άµυνας : 
1.  Η παραγωγή αντισωµάτων (χηµικοί ανοσία). 
2. Η δραστηριοποίηση των λεµφοκυττάρων (κυτταρική ανοσία). 
 
ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΣΕ ΕΙΣΠΝΕΟΜΕΝΕΣ ΟΥΣΙΕΣ 
 
      ∆εδοµένων των φυσικών, χηµικών ιδιοτήτων και των παραγόντων του 
οργανισµού που περιγράφηκαν ανωτέρω, οι παθοφυσιολογικές αντιδράσεις του 
αναπνευστικού συστήµατος εξαρτώνται σε σηµαντικό βαθµό και από τη θέση 
εναπόθεσης των σωµατιδίων. 
      Η σειρά αντιδράσεως, σύµφωνα µε την θέση εναποθέσεως περιγράφονται 
στον Πίνακα 4. 
 
Πνευµονικό παρέγχυµα  
- Ρινίτιδα , καταρροή 
- ∆ιάτρηση ρινικού διαφράγµατος 
- Καρκίνος ρινός 
 
 



 

 

- βρογχόσπασµος 
   1. Τύποι Ι και ΙΙΙ ανοσολογικών αντιδράσεων. 
   2. Φαρµακολογική πρόκληση. 
   3. Αντανακλαστικός µηχανισµός : αδρανή σωµατίδια 
- Επαγγελµατική βρογχίτιδα. 
- Καρκίνος πνεύµονα. 
- Οξεία τραχειίτιδα και βρογχίτιδα. 
 
- Εξωγενής αλλεργική κυψελιδίτιδα, τύποι ΙΙΙ και ΙV   
  ανοσολογικών αντιδράσεων. 
- Πνευµονοκονιώσεις 
- Οξεία κυψελιδίτιδα και βρογχιολίτιδα :   
  κυψελιδίτιδα,  
  πνευµονικό οίδηµα, αποφρακτική βρογχιολίτιδα. 
- Πνευµονική κυψελιδική πρωτεϊνωση. 
- Εµφύσηµα. 
 
 
Μύτη 
    Η εναπόθεση ερεθιστικών ουσιών στη µύτη προκαλεί κυρίως ρινίτιδα. Το 
χρώµιο µπορεί να γίνει αιτία ρινικών εξελκώσεων και διατρήσεως του ρινικού 
διαφράγµατος, ενώ ο καρκίνος της µύτης στους επιπλοποιούς µπορεί να είναι 
αποτέλεσµα της εισπνοής σκόνης διαφόρων ειδών ξύλου.61 
    Αλλεργική ρινίτης (hay fever) προκύπτει από την εναπόθεση αγριόχορτου και 
άλλων γύρεων στους ρώθωνες και συχνά συνοδεύεται από βρογχόσπασµο, είτε 
αντανακλαστικά είτε διότι µερικά σωµατίδια παρακάµπτουν τη µύτη κατά τη 
διάρκεια της αναπνοής από το στόµα και εναποτίθενται στους αεραγωγούς.62  
 
Τραχεία και Βρόγχοι 
    Η πιο ενδιαφέρουσα και η πιο συχνή αντίδραση είναι ο βρογχόσπασµος. Ο 
βρογχόσπασµος µπορεί να συµβαίνει σαν αποτέλεσµα ανοσολογικής ή 
φαρµακευτικής αντιδράσεως, όπως π.χ. στη βυσσίνωση κατά την οποία η εισπνοή 
των ινών του βάµβακα οδηγεί σε απελευθέρωση µεταβιβαστών, όπως λευκοτριένες 
και ισταµίνη. 
   Όταν αδρανή σωµατίδια εναποτίθενται στην τραχεία και στους βρόγχους επί µακρό 
χρονικό διάστηµα και εάν η έκθεση είναι έντονη, είναι δυνατόν να αναπτυχθεί 
επαγγελµατική βρογχίτιδα. 
    Από αυτή την άποψη πολλά σωµατίδια τα οποία είναι σχετικά αδιάλυτα, π.χ. 
ίνες αµιάντου και πυρόλιθου, τα οποία εναποτίθενται στους αεραγωγούς 
αποµακρύνονται µε την βλεννοκροσσωτή κάθαρση και γι� αυτό τον λόγο είναι 
αδρανή όταν εναποτίθενται στους βρόγχους και την τραχεία. Όταν η έκθεση είναι 
παρατεταµένη και έντονη, επέρχεται κυρίως αύξηση του αριθµού και του µεγέθους 
των υποβλεννογόνιων αδένων και αύξηση των καλυκοειδών κυττάρων (Goblet cells), 
που έχουν ως αποτέλεσµα την αύξηση της παραγωγής βλέννης. Αυτό οδηγεί σε 
παραγωγικό βήχα και µερικές φορές σε µετρίου η  µικρού βαθµού στένωση των 
µεγάλων βρόγχων.63 Τα παθοφυσιολογικά ευρήµατα στην περίπτωση αυτή αφορούν 
και στο περιεχόµενο του αυλού και στο τοίχωµα των βρόγχων. Το υλικό αυτό του 
αυλού αποτελείται από παχύρρευστη βλέννη µε πρωτεϊνικό υλικό και συναθροίσεις 
επιθηλιακών κυττάρων υπό µορφή σφαίρας (σωµάτια Creola), σπειροειδείς 
συναθροίσεις ηωσινοφίλων και κρυστάλλων Charcot-Leyden. Στο τοίχωµα του 



 

 

βρόγχου παρατηρείται, πάχυνση της βασικής µεµβράνης, ηωσινοφιλική διήθηση και 
υπερπλασία των λείων µυϊκών ινών. Όσο δε τα σωµατίδια αποµακρύνονται µε την 
βλεννοκροσσωτή κάθαρση δεν αφήνουν ακτινολογικά ευρήµατα.  
    Ραδιενεργά σωµατίδια, όπως το ράδιο, µπορεί να οδηγήσουν σε καρκίνο του 
πνεύµονα, όπως επίσης και ο αµίαντος, το νικέλιο, και άλλα. Τέλος, ερεθιστικά αέρια 
και ατµοί µπορούν να οδηγήσουν σε τραχειίτιδα. 
 
 
Πνευµονικό παρέγχυµα 
   Εάν τα εισπνεόµενα σωµατίδια είναι οργανικά, µπορεί να προκαλέσουν 
πνευµονία εξ υπερευαισθησίας ή όπως συχνά αναφέρεται, εξωγενή αλλεργική 
κυψελιδίτιδα. Η κατάσταση αυτή χαρακτηρίζεται όχι µόνο από την κυψελιδίτιδα 
αλλά µπορεί επίσης να συνοδεύεται και από βρογχιολίτιδα. Πολλά αναφέρονται 
σχετικά µε την ανοσολογική προέλευση και παθογένεια αυτής της νοσολογικής 
οντότητας, αλλά συνοπτικά µπορούµε να πούµε ότι χαρακτηρίζεται από τους τύπους 
III και IV της ανοσολογικής αντιδράσεως. 
    Εάν τα εισπνεόµενα σωµατίδια είναι ανόργανα, το αποτέλεσµα είναι η 
πνευµονοκονίωση. Εδώ ο όρος πνευµονοκονίωση καθορίζεται από την εναπόθεση 
της κόνεως στον πνεύµονα και την παρουσία ιστικής αντιδράσεως. Όµως η 
αντίδραση αυτή διαφέρει ανάλογα µε τις φυσικές και χηµικές ιδιότητες του 
παράγοντα, ο οποίος προκαλεί την πνευµονοκονίωση. 
  Τέσσερις ουσιώδεις παθολογικές καταστάσεις, παρατηρούνται στις 
πνευµονοκονιώσεις :       
  1. ∆ιάµεση ίνωση. Στην διάµεση ίνωση τα σωµατίδια οδηγούν σε ίνωση των 
κυψελίδων και πάχυνση της κυψελιδο-τριχοειδικής µεµβράνης. Επιπρόσθετα, µπορεί 
να προκληθεί και βρογχιολίτιδα. Τα τµήµατα του πνεύµονα όπου γίνεται η 
ανταλλαγή των αερίων και συχνά τα αναπνευστικά βρογχιόλια µπορεί να 
επηρεασθούν. Ο πνεύµονας γίνεται δύσκαµπτος και ανελαστικός. Αιτίες αυτής της 
διαταραχής είναι κυρίως ο αµίαντος, το βηρύλλιο, το κοβάλτιο και το βολφράµιο 
(σκληρά µέταλλα). 
 2. Οζώδης ίνωση. Κλασικό παράδειγµα αυτού του είδους της ίνωσης είναι η 
πυριτίαση. Τα σωµατίδια του πυριτίου προσλαµβάνονται από τα µακροφάγα, τα 
οποία µετά µετακινούνται προς τον διάµεσο ιστό και τα λεµφαγγεία. Εκεί τα 
µακροφάγα πεθαίνουν και απελευθερώνουν τοξικά ένζυµα, τα οποία οδηγούν σε 
ίνωση. Η ίνωση εµφανίζεται υπό µορφή οζιδίων, τα οποία διαχωρίζονται από τις 
κυψελίδες και µερικές φορές γειτνιάζουν η βρίσκονται κοντά στα αναπνευστικά 
βρογχιόλια και αρτηριόλια. Στις περισσότερες περιπτώσεις, η οζώδης ίνωση από 
πυριτίαση δεν συνοδεύεται από παθοφυσιολογικές διαταραχές εκτός από µία ελαφρά 
αύξηση της δυσκαµψίας του πνεύµονα. Παρόλα αυτά η απλή πυριτίαση µπορεί να 
είναι η πρόδροµη φάση της σύνθετης µορφής της νόσου, η οποία συνδέεται µε 
ανικανότητα για εργασία ή και τον πρόωρο θάνατο. 
 3. ∆ιάµεση και οζώδης ίνωση. Αυτή αποτελεί µια συνδυασµένη αντίδραση, η οποία 
συνήθως παρατηρείται µόνο µετά από έκθεση σε γη διατόµων, που περιέχει µεγάλο 
ποσό χαλαζία. Όταν αυτός θερµανθεί και λειώσει, τότε µέρος του χαλαζία 
µετατρέπεται σε χρυσοβαλίτη και τριδυµίτη, ενώσεις που και οι δύο είναι δυνατόν να 
προκαλέσουν διάµεση ίνωση. 
  4. Κηλιδώδης σχηµατισµός και  εστιακό εµφύσηµα. Η έκθεση σε άνθρακα και άλλα 
ρυπογόνα αέρια είναι δυνατόν να οδηγήσουν στο σχηµατισµό µικρών κηλίδων γύρο 
από τα 2ης τάξεως αναπνευστικά βρογχιόλια. Όταν η έκθεση σε σχετικά µη 
ινωδοποιούς παράγοντες είναι µεγάλη και παρατεταµένη, η άµυνα των πνευµόνων 



 

 

καταβάλλεται και δεν υπάρχουν αρκετά µακροφάγα να παρακολουθήσουν την 
πνευµονική κάθαρση. Τα µακροφάγα τείνουν να αθροίζονται γύρο από τα 
αναπνευστικά βρογχιόλια, ειδικά γύρο από τα 2ας τάξης και εκεί πεθαίνουν 
ελευθερώνοντας το φορτίο της σκόνης τους. Επειδή ο άνθρακας δεν είναι στοιχείο 
που προκαλεί µεγάλη ίνωση, το αποτέλεσµα της σοβαρής και παρατεταµένης 
εκθέσεως είναι η παραγωγή λίγων δικτυωτών ινών και µερικές φορές µικρής 
ποσότητας κολλαγόνου ιστού. 
    Η χρωστική που εναποτίθεται εµφανίζεται σαν µανδύας γύρο από τα 
αναπνευστικά βρογχιόλια. Οι λείοι µύες των βρογχιολίων τείνουν να ατροφήσουν και 
ακολούθως τα αναπνευστικά βρογχιόλια διατείνονται και σχηµατίζουν µια µικρή 
διαφανή περιοχή στο κέντρο της κηλίδας. Αυτό περιγράφεται σαν εστιακό 
κεντροβοτρυδιακό εµφύσηµα και δεν επεκτείνεται στις κυψελίδες. Κηλίδες 
µικρότερες από αυτές που παρατηρούνται στους ανθρακωρύχους, ακόµα και εστιακό 
εµφύσηµα µερικές φορές,  µπορεί να παρατηρηθεί και σε άτοµα που µεγαλώνουν και 
ζουν σε περιοχές µε µολυσµένη ατµόσφαιρα. Η παρουσία των κηλίδων και του 
εστιακού εµφυσήµατος οδηγεί µόνο σε ήπια αύξηση της κυψελιδο-αρτηριακής 
διαφοράς οξυγόνου, ενώ η απλή πνευµονοκονίωση προδιαθέτει στην ανάπτυξη 
προοδευτικής µαζικής ίνωσης. 
    Ερεθιστικά αέρια, όπως το διοξείδιο του αζώτου, το χλώριο και άλλοι 
παράγοντες, µπορούν να φθάσουν στους µικρούς αεραγωγούς και τις κυψελίδες και 
να προκαλέσουν σοβαρή βλάβη στο κυψελιδικό επιθήλιο και τα κύτταρα. Επίσης 
µπορεί να συµβεί πνευµονικό οίδηµα και κατά την φάση της αποκατάστασης 
αποφρακτική βρογχιολίτιδα. Αυτά συνήθως συµβαίνουν µετά την έκθεση σε αέρια 
που είναι σχετικά αδιάλυτα, όπως τα οξείδια του αζώτου. 
Η έκθεσή σε µεγάλη συγκέντρωση σκόνης από πυρίτιο είναι δυνατόν να προκαλέσει 
πνευµονική κυψελιδική πρωτεΐνωση,  πάθηση που ευτυχώς δεν είναι συχνή, αλλά 
περιστασιακά µπορεί να παρατηρηθεί και στους αµοβοληστές. Τέλος, η εισπνοή 
ατµών καδµίου είναι δυνατόν να προκαλέσουν πνευµονικό οίδηµα, καταστροφή των 
ιστών και βοήθεια στην ανάπτυξη πανβοτρηδιακού εµφυσήµατος. 
 
ΚΑΤΑΤΑΞΗ  ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΩΝ  ΠΑΘΗΣΕΩΝ 
 
    ∆ιάφοροι τρόποι έχουν χρησιµοποιηθεί µέχρι σήµερα για την κατάταξη των 
επαγγελµατικών παθήσεων και είναι βασισµένες στις παθήσεις , στην έκθεση, στο 
αίτιο που τις προκαλεί ή σε συνδυασµό αυτών. Η κατάταξη στον Πίνακα 5, είναι 
προσανατολισµένη σχετικά µε την έκθεση.64  
Ο όρος πνευµονοκονίωση εισήχθη για πρώτη φορά από τον Zenker για να 
προσδιορίσει µία οµάδα ασθενειών που προκαλείται από την εισπνοή της κόνεος και 
την αντίδραση του πνευµονικού ιστού από την παρουσία της κόνεος.65  
    Τα επαγγελµατικά νοσήµατα των πνευµόνων προκύπτουν από την εισπνοή 
τοξικών αερίων ή ατµών, οργανικών (ζωικών ή φυτικών) και ανόργανων κόνεων. 
Ανάλογα µε το αίτιο πού τα προκαλεί, αλλά και τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά τους, 
µπορούν να διακριθούν σε τέσσερις βασικούς τύπους, που είναι : 
 
   α. Νοσήµατα που οφείλονται σε ανόργανες κόνεις.  
Αυτά ποικίλουν ως προς την σοβαρότητα, από τις πιο ήπιες αλλοιώσεις, που 
προκαλούνται από τις µη ερεθιστικές και αδρανείς κόνεις, όπως ο σίδηρος, το βάριο 
και το αντιµόνιο, έως τις πιο σοβαρές, που οφείλονται σε κόνεις που προκαλούν 
ίνωση, όπως το πυρίτιο, ο τάλκης και ο αµίαντος. 
 



 

 

   β. Νοσήµατα που οφείλονται σε αέρια και καπνούς. 
Τέτοια είναι η αµµωνία, το φωσγένιο, η χλωρίνη, το διοξείδιο και το τριοξείδιο του 
θείου, τα οξείδια του αζώτου και οι καπνοί διαφόρων µετάλλων. 
 
   γ. Νοσήµατα που οφείλονται σε οργανικές κόνεις. 
Όπως είναι ο πνεύµον των αγροτών από την συγκοµιδή χόρτου, η βυσσίνωση από το 
βαµβάκι και η βαγάσωση που οφείλεται στο ζαχαροκάλαµο. 
 
   δ. Πνευµονική και υπεζωκοτική κακοήθεια. 
Το µεσοθηλίωµα του υπεζωκότα µπορεί να σχετίζεται µε τον αµίαντο, ενώ ο 
βρογχογενής καρκίνος µε το ουράνιο, το αρσενικό, τον αµίαντο, το χρώµιο, το 
νικέλιο, το ραδόνιο και τους πολυκυκλικούς αρωµατικούς υδρογονάνθρακες. 
 
Πίνακας 5 .     Κατάταξη επαγγελµατικών παθήσεων.  
 
ΠΝΕΥΜΟΝΟΚΟΝΙΩΣΗ ΤΩΝ ΑΝΘΡΑΚΩΡΥΧΩΝ 
( Coal Workers� Pneumoconiosis - CWP ) 
 
      Ο τύπος αυτός της πνευµονοκονίωσης συµβαίνει λόγω παρατεταµένης 
εισπνοής κόνεως άνθρακα. Παλαιότερα η νόσος που έβλεπαν στους ανθρακωρύχους, 
ονοµαζόταν ανθράκωση ή φθίση των ανθρακωρύχων. Σήµερα έχει επικρατήσει 
διεθνώς ο όρος πνευµονοκονίωση των ανθρακωρύχων. 
     Η νόσος συναντάται κυρίως σε χώρες µε µεγάλη παραγωγή άνθρακα όπως η 
Μ. Βρετανία και η ΗΠΑ. Στην Ελλάδα παρατηρείται κυρίως σε µετανάστες, που για 
αρκετά χρόνια εργάστηκαν σε ανθρακωρυχεία. 
     Τα εισπνεόµενα σωµατίδια άνθρακα που ανευρίσκονται στους πνεύµονες των 
ανθρακωρύχων, έχουν µέγεθος περίπου 5 µm. Τα σωµατίδια αυτά όταν εισπνέονται 
εναποτίθενται στο βρογχικό δένδρο και στις κυψελίδες ή απορροφούνται και  
φαγοκυτταρώνονται από τα κυψελιδικά µακροφάγα. Εν συνεχεία άλλα µεν 
αποβάλλονται µε την βλεννοκροσσωτή κάθαρση και άλλα ελεύθερα σωµατίδια ή 
απορροφηµένα από τα µακροφάγα διαπερνούν τα τοιχώµατα και εισέρχονται στα 
περιβρογχικά λεµφαγγεία. Όταν οι µηχανισµοί κάθαρσης υπερκαλύπτονται, τα 
µακροφάγα συσσωρεύονται στον πνευµονικό λεµφικό ιστό, γύρω από τις 
πνευµονικές αρτηρίες και φλέβες, κοντά στα πρώτης και δεύτερης τάξεως 
αναπνευστικά βρογχιόλια.  
    Οι µόνιµες ινωτικές αλλοιώσεις αναπτύσσονται όταν µετά τον θάνατο των 
µακροφάγων, απελευθερώνεται το πρωτεϊνικό και λιποειδικό υλικό τους. Η ίνωση 
του µεσοκυψελιδικού διάµεσου χώρου των περιφερικών κυψελίδων, οδηγεί σε 
αντιρροπιστική υπερδιάταση των κυψελίδων που βρίσκονται στο κέντρο του 
πνευµονικού βοτριδίου δηλαδή εστιακό κεντροβοτριδιακό εµφύσηµα. 
   Επίσης η εισπνοή της κόνεως άνθρακα προκαλεί βλάβες και στα µακροφάγα, µε 
αποτέλεσµα την τοπικά συσσώρευση των πολυµορφοπυρηνικών κυττάρων, που 
ενεργοποιούν τους ινοβλάστες αλλά και την πρόκληση τοπικά εµφυσήµατος µέσο της 
ελαστολύσεως. 
     Η ανωτέρω διαδικασία είναι υπεύθυνη για την εµφάνιση της απλής 
πνευµονοκονίασης των ανθρακωρύχων, µε οζώδη και διάχυτη ίνωση, που περιβάλει 
τον υπεζωκότα και το πνευµονικό παρέγχυµα, που αποκτά περισσότερο σπογγώδη 
υφή λόγω του αναπληρωµατικού εµφυσήµατος. Η πνευµονική ίνωση στην 
πνευµονοκονίωση δεν είναι αποτέλεσµα άµεσης δράσης της κόνεως ή των προϊόντων 
στα οποία αυτή αποσυντίθεται. Ο βασικός µηχανισµός, είναι η απορρόφηση της 



 

 

κόνεως από τα κυψελιδικά µακροφάγα και η επακολουθούσα λύση των κυττάρων 
αυτών και απελευθέρωση τοξικών ουσιών, οι οποίες προκαλούν φλεγµονή και ίνωση. 
    Ένας ανθρακωρύχος που εισπνέει 1.000 σωµατίδια κόνεως ανά ml αέρα, 
διαµέτρου 0,5-5 µm, µπορεί να εισπνέει 150 gr κόνεως το έτος, από τα οποία 1,5-15 
gr µπορεί να εναποτεθούν στις κυψελίδες και 0,5 gr να κατακρατηθούν µόνιµα. Το 
καθαρό πυρίτιο δεν είναι απαραίτητο για την ανάπτυξη της απλής 
πνευµονοκονιώσεως των ανθρακωρύχων, όπου και µόνη η κόνης του άνθρακα 
αρκεί.68 Η αύξηση όµως της ποσότητος του πυριτίου στην εισπνεόµενη κόνη 
άνθρακα αλλάζει την παθολογοανατοµική εικόνα. Ένα µίγµα κόνεως άνθρακα και 
πυριτίου προκαλεί πολύ µεγαλύτερης εκτάσεως πνευµονικής ίνωσης, παρά η κάθε 
κόνης χωριστά. 
      Όλες οι µορφές των πνευµονοκονιώσεων που οφείλονται σε σωµατίδια 
κόνεως 1-10 µm, έχουν τον ίδιο τρόπο αναπτύξεως, τύπο και κατανοµή των 
αλλοιώσεων. 
    Η απλή πνευµονοκονίωση των ανθρακωρύχων , που οφείλεται στη φυσική 
εισπνοή κόνεως άνθρακα, θα εξελιχθεί µόνο όταν µεγάλες ποσότητες άνθρακα 
εξακολουθούν να εισπνέονται. Η απλή όµως πνευµονοκονίωση προδιαθέτει για την 
εµφάνιση της ονοµαζόµενης επιπεπλεγµένη πνευµονοκονίωση, οι οποία 
χαρακτηρίζεται από την δηµιουργία προοδευτικής µαζικής ινώσεως στο πνεύµονα. 
Στην περίπτωση αυτή οι αλλοιώσεις εντοπίζονται κατά κανόνα στους άνω λοβούς και 
είναι στρογγυλές ινωτικές µάζες διαµέτρου µερικών εκατοστών, πολλές φορές και µε 
κεντρική νέκρωση. Πάντοτε  συνυπάρχει η απλή πνευµονοκονίωση και για να συµβεί 
απαιτείται η δράση κάποιου επιπρόσθετου παράγοντα που είναι ανεξάρτητος της 
ποσότητας της εισπνεόµενης κόνης. Πιστεύεται ότι για την ανάπτυξή της 
πυροδοτείται αυτοάνοσος αντίδραση, που ακολουθείται από την εναπόθεση ανόσου 
σφαιρίνης στον πνευµονοκονιωτικό πνεύµονα. Οι ανοσοσφαιρίνες αυτές 
σχηµατίζουν ένα πλέγµα κατάλληλο για την ανάπτυξη ινώδους ιστού και µάλιστα, 
ευνοείται η µεγάλη ανάπτυξη ινών κολλαγόνου, παρά δικτυωτού συνδετικού ιστού, 
πράγµα που δεν συµβαίνει στην απλή πνευµονοκονίωση των ανθρακωρύχων. 
    Η προοδευτική µαζική ίνωση µπορεί να οφείλεται, εκτός από την κόνη 
άνθρακος και στην κόνη αιµατίτη, καολίνη, γραφίτη και είναι πολλή συχνή στην 
πυριτίαση. 
    Το σύνδροµο Caplan, είναι πνευµονοκονίωση των ανθρακωρύχων σε 
συνδυασµό µε ρευµατοειδή αρθρίτιδα, όπου στον πνεύµονα παρατηρούνται οζίδια 
ινώδους ιστού. Αυτά οµοιάζουν µε µεταστατικό καρκίνο, µε τη διαφορά ότι µπορεί 
να παρουσιάσουν νέκρωση. Κατά την µικροσκοπική εξέταση , τα οζίδια αυτά 
παρουσιάζουν συγκεντρικές στιβάδες κολλαγόνου ιστού, ακριβώς όπως στις 
αλλοιώσεις της προοδευτικής µαζικής ίνωσης. Η διαφορά βρίσκεται στο ότι η 
νεκρωτική περιοχή χωρίζεται από τον κολλαγόνο ιστό µε µία ζώνη ιστιοκυττάρων 
που είναι τυπική του ρευµατοειδούς αυτού οζιδίου. 
    Η παρουσία εκτεταµένης ίνωσης στην προοδευτική µαζική ίνωση, προκαλεί 
στένωση των βρόγχων, αρτηριολίων, φλεβιδίων και λεµφαγγείων. Στένωση και 
καταστροφή των βρόγχων προδιαθέτει για χρόνια βρογχίτιδα και βρογχιεκτασίες. 
Στένωση των αγγείων προκαλεί ισχαιµία, νέκρωση των πνευµονικών αλλοιώσεων 
και αργότερα πνευµονική υπέρταση και πνευµονική καρδιά. 
   Ακτινολογικά ευρήµατα.  
    Αυτά εξαρτώνται από την ποσότητα της κόνεως και από την σκιερότητά της. 
Πολύ µεγαλύτερη π.χ. ποσότητα κόνεως άνθρακα χρειάζεται παρά κόνεως οξειδίου 
του σιδήρου για να δόση την ίδια ακτινολογική εικόνα. Στην πνευµονοκονίωση των 
ανθρακωρύχων από τα πρώτα κιόλας στάδια, όπου η πρόγνωση είναι πολύ καλή, 



 

 

γίνονται ορατές οι ακτινολογικές αλλοιώσεις, ακόµα και όταν ο ασθενής είναι 
συµπτωµατικός. 
    Η απλή πνευµονοκονίαση των ανθρακωρύχων χαρακτηρίζεται από 
διάσπαρτες, διάστικτες σκιάσεις και στα δύο πνευµονικά πεδία, διαµέτρου 
µικρότερης των 3 mm  
(µικροοζώδεις) ή 3-10 mm (οζώδεις). Η πλέον συνηθισµένη όµως µορφή αυτού του 
τύπου πνευµονοκονιώσεως είναι η µικροοζώδης µε ή χωρίς διόγκωση των πυλών. Οι 
διάσπαρτες αυτές σκιάσεις εντοπίζονται αρχικά στα µέσα και άνω πνευµονικά πεδία 
αλλά µε την πρόοδο της νόσου επεκτείνονται σε ολόκληρο τον πνεύµονα. 
    Σπανίως και σε συνδυασµό µε προοδευτική µαζική ίνωση µπορεί να 
παρατηρηθούν αποτιτανώσεις των πυλαίων λεµφαδένων «δίκην κελύφους ωού», 
όµοιες µε τις παρατηρούµενες στην πυριτίαση. 
    Ένας µικρός αριθµός ανθρακωρύχων, ιδιαίτερα από αυτούς που έχουν 
ρευµατοειδή αρθρίτιδα ή ρευµατοειδή παράγοντα στο αίµα, αναπτύσσουν 
στρογγυλές αλλοιώσεις µε σαφή όρια και διάµετρο 2-3 cm ή και µεγαλύτερη. Οι 
αλλοιώσεις αυτές είναι συνήθως πολλαπλές και έχουν την τάση να 
σπηλαιοποιούνται. 
Κλινική εικόνα.  
    Η υποψία για την διάγνωση της πνευµονοκονίωσης αυτής θα πρέπει να 
τίθεται, όταν υπάρχει ιστορικό έκθεσης για πολλά χρόνια στον βλαπτικό παράγοντα, 
σε συνδυασµό µε δύσπνοια κατά την κόπωση και ανάλογη ακτινολογική εικόνα. 
Τελευταία δε ενισχύεται σηµαντικά η άποψη, ότι η παρατεταµένη έκθεση σε σκόνη 
άνθρακα προκαλεί χρόνια βρογχίτιδα και εµφύσηµα.   
 
Εικόνα 8. Ακτινογραφία Θώρακος ατόµου µε πνευµονοκονίωση και ρευµατοειδή 
αρθρίτιδα όπου διακρίνονται οι χαρακτηριστικές σκιάσεις του συνδρόµου Caplan. 
 
Το κάπνισµα αποτελεί επιπρόσθετο αιτιολογικό παράγοντα στα άτοµα αυτά που 
συνήθως είναι καπνιστές. Συχνά παρατηρείται αιµόπτυση στην περίπτωση της 
προοδευτικής µαζικής ινώσεως αλλά δεν είναι σοβαρή. Η αιµόπτυση δεν σηµαίνει ότι 
πρόκειται για φυµατίωση, αλλά πρέπει να στέλνονται εξετάσεις πτυέλων για β Koch 
διότι η συνύπαρξη της νόσου δεν είναι σπάνια. Συχνός επίσης είναι και ο θωρακικός 
πόνος, που µπορεί να οφείλεται σε µεσοπλεύρια νευραλγία, σε πλευρίτιδα, σε 
πνευµοθώρακα, σε ισχαιµική καρδιοπάθεια ή πνευµονική υπέρταση. Η ανάπτυξη 
καρκίνου δεν φαίνεται να είναι συχνότερη στους ανθρακωρύχους. 
 
Λειτουργικές διαταραχές.  
     Στην απλή πνευµονοκονίωση των ανθρακωρύχων οι συνηθισµένες εξετάσεις 
της πνευµονικής λειτουργίας είναι είτε φυσιολογικές ή ελάχιστα παθολογικές σε 
αντίθεση µε την προοδευτική µαζική ίνωση που είναι πάντοτε παθολογικές. 
Επειδή στην προοδευτική µαζική ίνωση καταλαµβάνεται υγιές πνευµονικό 
παρέγχυµα και µειώνεται ο διαθέσιµος πνευµονικός όγκος για την ανταλλαγή των 
αερίων, συµβαίνει αντιρροπιστικό εµφύσηµα και καταστροφή των βρόγχων. 
    Οι αλλοιώσεις στην πνευµονική λειτουργία είναι αρχικά κυρίως 
περιοριστικού τύπου. Με την πάροδο όµως των ετών και πολύ περισσότερο αν το 
άτοµο καπνίζει, υφίσταται υποτροπιάζουσες λοιµώξεις του αναπνευστικού, 
επιπροστίθεται χρόνια βρογχίτιδα και εµφύσηµα, που οδηγούν σε σοβαρή διαταραχή 
του αερισµού, µε αποτέλεσµα την ανάπτυξη µη αναστρέψιµης αποφρακτικής νόσου. 
Τελικά προκαλείται πτώση της αρτηριακής ΡΟ2, κατακράτηση CΟ2 και ανάπτυξη 
χρόνιας πνευµονικής καρδίας. 



 

 

    Ο FEV1 στην προχωρηµένη νόσο είναι αρκετά ελαττωµένος, ο RV είναι είτε 
φυσιολογικός είτε αυξηµένος. Η διαχυτική ικανότητα επηρεάζεται αλλά όχι τόσο 
σοβαρά όπως στο εµφύσηµα. Η κυψελιδοτριχοειδική διαφορά αυξάνεται καθώς 
αυξάνει η ακτινολογική κατηγορία της πνευµονοκονιώσεως. 
Θεραπεία.  
    Επειδή δεν υπάρχει θεραπεία, οι εργάτες των ανθρακωρυχείων πρέπει 
προφυλακτικά να υποβάλλονται σε συχνό ακτινολογικό έλεγχο. Όταν διαγνωσθεί η 
νόσος, ειδικά σε αρχικά στάδια, ο ασθενής πρέπει να αποµακρύνεται από την 
εργασία του, προκειµένου να ανασταλεί η εξέλιξη της νόσου σε προοδευτική µαζική 
ίνωση. Όταν όµως αυτή έχει αναπτυχθεί αντιµετωπίζονται οι λοιµώξεις και η χρόνια 
πνευµονική καρδία. 
 
ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΟΞΙΚΩΝ ΑΤΜΩΝ  ΚΑΙ  ΑΕΡΙΩΝ ΣΤΟ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ 
ΣΥΣΤΗΜΑ 
 
     Η βλαπτική επίδραση των αερίων και του καπνού στα ορυχεία έχει 
διαπιστωθεί από πολύ παλιά και έχει συνδεθεί µε θανατηφόρες βλάβες στους 
πνεύµονες. Αυτό φαίνεται  από ευρήµατα στην αρχαία Αίγυπτο, Βολιβία και άλλες 
χώρες. 
    Η αρχική αντίδραση του ανθρώπου ήταν να υποχρεώνει σκλάβους, 
αιχµάλωτους πολέµου ή κατάδικους να κάνουν την πιο επικίνδυνη εργασία. Ο Pliny 
ο πρεσβύτερος στο βιβλίο 33 της Φυσικής του Ιστορίας έγραφε : «αλλά γι� αυτό ο 
καπνός και ο ατµός που βγαίνει από εκεί, µε αυτόν τον τρόπο, µπορεί να τους πνίξει 
σ� αυτά τα στενά λατοµεία και ορυχεία» και σε άλλο σηµείο έγραφε : « και πράγµατι 
ο ατµός που βγαίνει από τα ορυχεία του αργύρου, είναι επιβλαβής για όλους του 
ζώντες οργανισµούς και ειδικά για τα σκυλιά». 
 
    Εκτός από την ασφυξία, ήταν γνωστή και η δηλητηρίαση από την εισπνοή 
τοξικών αερίων και ατµών και συνιστούσε την χρήση µάσκας για την προστασία από 
τους ατµούς υδραργύρου σε εργάτες παραγωγής βερµιγιόν.  Ο Agricola στο βιβλίο 
του De Re Metallica περιείχε συµβουλές για την βελτίωση των συνθηκών  κάτω από 
τις οποίες εργάζονταν οι ανθρακωρύχοι, έδινε λεπτοµέρειες για πολλά δηλητηριώδη 
αέρια και συνιστούσε συσκευές για την ελάττωση του κινδύνου από τον κακό 
αερισµό των ορυχείων. 
    Ένα βλαβερό αεροµεταφερόµενο υλικό µπορεί να αιωρείται υπό µοριακή 
µορφή σαν αέριο ή κάτω από ειδική µορφή. Το υπό υγρή µορφή λέγεται οµίχλη, ενώ 
το υπό µορφή  λεπτών στερεών σωµατιδίων, που συχνά σχηµατίζεται από την 
εξάτµιση και οξείδωση ενός µετάλλου, ονοµάζεται καπνός. 
    Ο ατµός είναι η αερώδης µορφή µιας ουσίας η οποία υγροποιείται αν εκτεθεί 
σε κανονική θερµοκρασία και πίεση. Η συµπεριφορά ενός τέτοιου υλικού εξαρτάται 
από της φυσικές και χηµικές του ιδιότητες. Τα αέρια επηρεάζονται από την κίνηση 
Βrownian, ενώ τα σωµατίδια επηρεάζονται περισσότερο από την βαρύτητα. 
    Όπως έχει είδη αναφερθεί, τα µεγάλα σωµατίδια µε διάµετρο 15-20 µ. τείνουν 
να εναποτίθενται στην µύτη , την τραχεία και στους βρόγχους και εκείνα µε διάµετρο 
1-7 µ. µπορεί να εναποτεθούν στις κυψελίδες. Πολύ µικρή εναπόθεση γίνεται µε 
σωµατίδια µε διάµετρο µικρότερη από 0,5 µ., αν και ακόµα και υλικό που δεν 
εναποτίθεται σε καµία επιφάνεια µπορεί να προκαλέσει βλάβες. Αυτό γενικά γίνεται  
από ένα εκ των τεσσάρων βασικών µηχανισµών :  
 
 



 

 

1. ΑΣΦΥΞΙΑ 
     Αυτό µπορεί να συµβεί µε την απλή εκτόπιση του οξυγόνου από τον 
εισπνεόµενο αέρα, όπως συµβαίνει µε το άζωτο, το διοξείδιο του άνθρακα και το 
µεθάνιο, η µέσο χηµικής παρέµβασης στον µηχανισµό µεταφοράς του οξυγόνου, 
όπως στην δηλητηρίαση µε το µονοξείδιο του άνθρακα η το κυάνιο που µπορούν να 
προκαλέσουν βλάβες και σε άλλα συστήµατα. 
 
2. ΤΟΠΙΚΟ ΕΡΕΘΙΣΜΟ 
    Πολλά τοξικά αέρια και καπνοί δρουν µε αυτόν τον τρόπο. Η δράση τους 
σχετίζεται µε την διαλυτότητα τους. Ουσίες µε µεγάλη διαλυτότητα απορροφούνται 
από τους βλεννογόνους που έρχονται πρώτη σε επαφή, όπως η µύτη και η ανώτερη 
αναπνευστική οδός, ενώ ουσίες µε µικρότερη διαλυτότητα ασκούν την δράση τους σε 
όλη την έκταση του αναπνευστικού συστήµατος. 
   Η αµµωνία, το χλώριο, το διοξείδιο του θείου είναι ένα παράδειγµα για τις 
πρώτες και  προκαλούν είτε φλεγµονώδεις είτε διαβρωτικές ανατοµικές αλλοιώσεις ή 
αντιδράσεις όπως βρογχόσπασµο. 
    Αν η έκθεση στα ευδιάλυτα αέρια είναι σύντοµη, µπορεί να παρουσιαστεί 
µόνο απλός ερεθισµός των µατιών, της µύτης και του φάρυγγα, που οδηγεί σε βήχα 
και απόχρεµψη. Σοβαρή και παρατεταµένη έκθεση σε αυτές τις ουσίες µπορεί να 
προκαλέσει κερατοεπιπεφυκίτιδα και βρογχίτιδα, και είναι δυνατόν να οδηγήσει σε 
χρόνια βρογχοπνευµονία, βρογχεκτασία και προϊούσα αναπνευστική ανεπάρκεια. 
    Αν η έκθεση είναι παρατεταµένη και η συγκέντρωση  είναι µεγάλη το αέριο 
εισπνέετε στις κατώτερες αεροφόρους οδούς και τις κυψελίδες, προκαλώντας βλάβες 
στο βρογχικό βλεννογόνο και στην κυψελοδοτριχοειδική µεµβράνη. Τα συµτώµατα 
στην περίπτωση αυτή είναι έντονη δύσπνοια, συρίττουσα αναπνοή και ορθόπνοια, 
ακολουθούνται δε συνήθως από πυρετό και πυώδη απόχρεψη, που αποτελούν 
ενδείξεις δευτεροπαθούς λοίµωξης ή οξείας πνευµονίας. Η υπερβολική έκθεση σε 
τοξικά αέρια, µπορεί να οδηγήσει σε πρώιµο θάνατο, σαν αποτέλεσµα πνευµονικής 
συµφόρησης, οιδήµατος και πνευµονίας σε συνδυασµό µε διάχυτη βλάβη στους 
βλεννογόνους. 
 
 
(Στον Πίνακα 6 αναφέρονται τα σηµαντικότερα τοξικά αέρια, το µέρος που συνήθως 
απαντώνται, η κύρια δράση τους και τα όρια επικινδυνότητας αυτών.) 
 
Πίνακας  6.             ΤΟΞΙΚΟΙ ΚΑΠΝΟΙ ΚΑΙ ΑΕΡΙΑ 
 
 
     Τα οξείδια του αζώτου µε τα πολυµερή του και το φωσγένιο, για τις ουσίες µε 
µικρότερη διαλυτότητα, είναι λιγότερο ερεθιστικά στις ανώτερες αεροφόρους οδούς 
σε σύγκριση µε τα ευδιάλυτα αέρια, επειδή δε µπορούν να εισπνευσθούν για µεγάλο 
χρονικό διάστηµα χωρίς να προκαλέσουν καµία ενόχληση, το εκτεθειµένο άτοµο 
µπορεί να µη παρακινηθεί σε άµεση αποµάκρυνση. Με την παρατεταµένη έκθεση 
τείνουν να εισπνευσθούν στα αναπνευστικά βρογχιόλια και τις κυψελίδες, 
προκαλώντας βλάβες στους ευαίσθητους ιστούς και να  επηρεάσουν την ανταλλαγή 
των αερίων. Μπορεί να προκύψει οξύ πνευµονικό οίδηµα, που συχνά είναι 
θανατηφόρο. Ακόµα και σε περιπτώσεις δηλητηρίασης µε αέρια, που θα υποβληθούν 
σε σωστή θεραπεία, το οίδηµα µπορεί να επιπλακεί µε δευτεροπαθή βακτηριακή 
πνευµονία. 
    



 

 

3. ΤΟΞΙΚΗ ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ 
    Απορρόφηση της ουσίας δια µέσου των πνευµόνων προκαλεί τοξικά 
φαινόµενα είτε στους πνεύµονες είτε κάπου αλλού  στον οργανισµό. Ο Υδράργυρος 
και το Μαγνήσιο µπορεί να απορροφηθούν µε αυτόν τον τρόπο και να βλάψουν το 
νευρικό σύστηµα. Η εισπνοή ατµών υδραργύρου, καδµίου και βηρυλλίου µπορούν να 
προκαλέσουν προϊούσες βλάβες στον πνεύµονα και ιδιαίτερα τις κατώτερες 
αναπνευστικές οδούς, οξύ πνευµονικό οίδηµα, και πνευµονία, επιδράσεις που είναι 
συχνά θανατηφόρες. Σε θανατηφόρες περιπτώσεις απο κάδµιο οι πνεύµονες 
παρουσιάζουν οίδηµα, συµφόρηση και αιµορραγία καθώς επίσης νεκρωτικές βλάβες 
στη φλοιώδη ουσία των νεφρών. Παρουσιάσθηκαν επίσης εκφυλιστικές αλλοιώσεις 
των όρχεων. 
   Το Φθόριο µπορεί να βλάψει τον σκελετό και ο Μόλυβδος τον µυελό των 
οστών, το έντερο και τα νεύρα. 
    Η εισπνοή ατµών µετάλλων ειδικά χαλκού και ψευδαργύρου, µπορούν να 
προκαλέσουν µία νόσο γνωστή σαν «πυρετός από ατµούς µετάλλων». Η αντίδραση 
αυτή παρουσιάζεται ιδίως σε ηλεκτροσυγκολλητές που απασχολούνται σε κλειστούς 
χώρους. Άλλα µέταλλα που προκαλούν τη νόσο είναι το µαγνήσιο, το κάδµιο, το 
σίδηρο, το µαγγάνιο, το νικέλιο, ο κασσίτερος και το αντιµόνιο. Η οξεία νόσος 
χαρακτηρίζεται από πυρετό, κακουχία, ναυτία και µυαλγίες. Τα συµπτώµατα 
διαρκούν µία ή δύο ηµέρες και µετά επέρχεται πλήρης ανάρρωση, χωρίς να έχουν 
περιγραφεί χρόνιες επιδράσεις. 
 
 
 
4. ΑΛΛΕΡΓΙΑ ΚΑΙ ΥΠΕΡΕΥΑΙΣΘΗΣΙΑ 
   Οξείες αντιδράσεις στις αεροφόρους οδούς µπορεί να είναι συνέπεια 
υπερευαισθησίας. Η υπερευαισθησία σε ειδικούς βιοµηχανικούς παράγοντες είναι 
επίκτητη κατάσταση. Είναι δυνατόν να εµφανισθεί σε αλλεργικά άτοµα, αλλά 
παρουσιάζεται κύρια σε άτοµα χωρίς ιστορικό οικογενειακής υπερευαισθησίας. 
    Τα συµπτώµατα µπορεί να είναι άµεσες ή καθυστερηµένες ασθµατικές 
αντιδράσεις που περιλαµβάνουν νυκτερινή συρίττουσα αναπνοή, δύσπνοια και 
πυρετό. Καθυστερηµένες αντιδράσεις µπορούν να παρουσιασθούν ώρες µετά την 
έκθεση ή αφού ο εργάτης αφήσει τον τόπο της εργασίας. Έτσι, η παρέλευση του 
χρόνου µπορεί να συγκαλύψει τη σχέση µεταξύ της αντίδρασης υπερευαισθησίας και 
της επαγγελµατικής έκθεσης. 
    Ουσίες, που είναι γνωστό ότι προκαλούν αντιδράσεις υπερευαισθησίας, 
περιλαµβάνουν το διισοκυανικό τολουένιο, τη σκόνη του κέδρου των Βραχωδών 
Ορέων, πρωτεολυτικά ένζυµα, ενώσεις της πλατίνας, σκόνες της υφαντουργίας 
(βαγάσσωση) και θερµόφιλους ακτινιµύκητες (πνεύµονας των αγροτών). 
 
 
ΜΟΝΟΞΕΙ∆ΙΟ ΤΟΥ ΑΝΘΡΑΚΑ ( CO ) 
 
    Από τα ασφυξιογόνα, αυτό που χρειάζεται ιδιαίτερη αναφορά είναι το CO, 
λόγο τις  της µεγάλης περιεκτικότητας σε αυτό στον καπνό των καµινιών από την 
ατελή καύση των ξύλων.  
    Είναι άοσµο και κατάτι ελαφρότερο από τον αέρα. Παράγεται από την ατελή 
καύση του άνθρακα και έτσι συναντάτε σε όλες τις φωτιές και είναι µία σηµαντική 
αιτία θανάτου σε πυρκαγιές κτηρίων και εκρήξεις ορυχείων. Ενώ είναι γνωστό ότι 
είναι επικίνδυνο αέριο στα γκαράζ και τις κουζίνες, µπορεί να βρεθεί και στην 



 

 

βιοµηχανία γύρο από διαρροές κλιβάνων και εργασιών µε αέρια καθώς και σε πολλές 
άλλες καταστάσεις που γίνονται καύσεις και υπάρχει διαρροή όπως θερµάνσεις 
κτηρίων, καυσαέρια αυτοκινήτων και τον καπνό του τσιγάρου. 
    Ο τρόπος δράσης του CO µέσω της ελάττωσης του µεταφεροµένου Ο2 του 
αίµατος, είναι γνωστός, αλλά έχει επίσης και απευθείας κυτταροτοξική δράση. Η 
υψηλή χηµική του συγγένεια µε την αιµοσφαιρίνη έχει σαν αποτέλεσµα την εξ 
ολοκλήρου σχεδόν δέσµευση της προς τον σχηµατισµό της ανθρακυλαιµοσφαιρίνης 
(COHb). Αποτέλεσµα αυτού είναι ότι δεν υπάρχει διαθέσιµη Hb για να µεταφέρει το 
οξυγόνο στους ιστούς, µε αποτέλεσµα την ιστική υποξία, ενώ η PaO2 είναι 
φυσιολογική. Η COHb προκαλεί επίσης µετατόπιση της καµπύλης της 
οξυαιµοσφαιρίνης προς τα αριστερά, γεγονός το οποίο επιδεινώνει την ιστική υποξία, 
διότι για δεδοµένη ΡΟ2 η συνδεδεµένη µε το οξυγόνο αιµοσφαιρίνη αυξάνεται και 
εποµένως η απελευθέρωση του οξυγόνου από την HbO2 στους ιστούς, ελαττώνεται. 
  Το CO µπορεί να προκαλέσει άµεση απώλεια της συνείδησης µε λίγα 
προειδοποιητικά σηµεία. Η κυάνωση δεν είναι χαρακτηριστική και οι ασθενείς 
συνήθως φαίνονται ωχροί και χλωµοί. Συχνά παρουσιάζεται έντονος πονοκέφαλος, 
αδυναµία, ζάλη, ναυτία και ίλιγγος. Ασθενείς που έχουν συνέλθει είναι δυνατόν να 
παρουσιάσουν εξωπηραµηδικά σηµεία από εκφυλιστικές αλλοιώσεις στα βασικά 
γάγγλια.66 
   Σε άλλες περιπτώσεις σε άτοµα µε επηρεασµένη κυκλοφορία από αγγειακές 
παθήσεις, η ιστική υποξία είναι δυνατόν να προκαλέσει βλάβες  σε οποιοδήποτε 
όργανο, ακόµα και τον θάνατο από έµφραγµα του µυοκαρδίου ή εγκεφαλικό 
επεισόδιο. 
    `Ο κίνδυνος από το CO εξαρτάται από την συγκέντρωσή του στον 
εισπνεόµενο αέρα, την διάρκεια εισπνοής και από τις ανάγκες του ατόµου σε Ο2. 
Πολύ µικρές συγκεντρώσεις της τάξης του 0,5% αν εισπνέετε για 1,5 - 2 ώρες είναι 
δυνατόν να επιφέρει τον θάνατο. 
 
    Ενδιαφέρουσα είναι επίσης και η χρόνια έκθεση σε χαµηλές σχετικά 
πυκνότητες του CO, σε άτοµα που καπνίζουν πολύ καθώς και σε περιοχές µε υψηλό 
δείκτη ρύπανσης κυρίως από καυσαέρια των αυτοκινήτων. Ενώ στους µη καπνιστές 
η  COHb είναι περίπου 0,5%, στους καπνιστές µπορεί να φθάσει 6 - 10% και πολλές 
φορές στους βαρείς καπνιστές και το 20%.67 
    Η ανακάλυψη της παρουσίας του στα ορυχεία τον περασµένο αιώνα γινόταν 
µε τα καναρίνια τα οποία έπεφταν από την θέση τους και έτσι προειδοποιούσαν τους 
εργάτες. Σε µικρές όµως συγκεντρώσεις, της τάξεις του 0,05%, τα πουλιά 
προσαρµόζονται στο αέριο και παρέµεναν στην θέση τους. Για τον λόγο αυτό σήµερα 
έχουν βρεθεί ειδικοί σωλήνες ακριβούς µέτρησης του CO και χρησιµοποιούνται όπου 
χρειάζεται.  
   Η αντιµετώπιση του ατόµου µε δηλητηρίαση από CO συνίσταται στην 
αποµάκρυνση από το αέριο και στην χορήγηση οξυγόνου σε υψηλή συγκέντρωση.  
 
 
 
ΛΑΟΓΡΑΦΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 
 
    Το κάρβουνο είναι µία πορώδης, µαύρη και εύθραυστη ουσία που µένει όταν 
ξύλα ή κόκαλα καίγονται µερικώς. Το ξύλο αποτελείται κυρίως από άνθρακα, 
υδρογόνο και οξυγόνο και όταν καίγεται ελεύθερα στον αέρα αυτό που µένει είναι 
λίγη λευκή στάχτη. Όταν όµως η καύση γίνεται ατελώς, µε περιορισµένη την 



 

 

παρουσία του αέρα, τότε αυτό που µένει είναι το κάρβουνο. Η χρήση του κάρβουνου 
ήταν γνωστή από την αρχαιότητα. Αρχαιολόγοι ανακάλυψαν ότι οι Κινέζοι πρέπει να 
χρησιµοποιούσαν το κάρβουνο για να λιώνουν τον χαλκό εδώ και 3.000 χρόνια. Οι 
αρχαίοι Έλληνες χρησιµοποιούσαν το κάρβουνο από τον 4ο αιώνα π.Χ.    
    Η παλαιότερη ίσως µέθοδος παραγωγής κάρβουνου είναι τα καµίνια. Η λέξη 
καµίνι προέρχεται από την αρχαία µορφή της «η κάµινος» η οποία πάλι σχετίζεται 
άµεσα µε το ρήµα καίω (που έχει αρχική ρίζα κα- και ρηµατικό θέµα καυ- και κα-) 
απ� όπου και οι λέξεις καύ-σις, καύ-µα, καυ-τός, κά-ψα, κα-ψερός κ.λ.π. 
   Η φωτιά και η ποικίλη χρήση της υπήρξε και αυτή από τους προϊστορικούς χρόνους 
πρωταρχικότατος παράγοντας για την όλη πολιτιστική πρόοδο του ανθρώπου. Μία 
από τις πολλαπλές εφαρµογές της υπήρξε και η αναντίρρητη συµβολή της στην τήξη 
των µετάλλων, στην κεραµική τέχνη, στην πλινθοποιία, ασβεστοποιία και αργότερα 
στην παρασκευή άνθρακα Το καµίνι αποτελούσε το βασικό σηµείο αναφοράς για 
κάθε τέτοια εργασία, ακόµα και σήµερα χρησιµοποιείται για την παρασκευή ασβέστη 
και κάρβουνου. 
    Τα καµίνια που χρησιµοποιούνται για την παρασκευή άνθρακα, λιγνίτη, 
τύρφης κ.λ.π. είναι αεριογόνα και όλη η θερµαντική δύναµης αυτών προέρχεται από 
την ατελή των καύσιµων υλών. Υπάρχουν πολλά συστήµατα αεριογόνων καµινιών τα 
οποία στηρίζονται όλα γενικά πάνω στην ίδια αρχή : υπό την επίδραση δηλαδή του 
αέρα, που εισέρχεται από το κατώτερο µέρος του «όρθιου» σε σχήµα κώνου καµινιού 
γεµάτο από άνθρακες για πυράκτωση, το παραγόµενο CO2 που διέρχεται από τις 
υπερκείµενες ζώνες των ανθράκων, µετατρέπεται σε CO το οποίο µπορεί να καεί 
στην συνέχεια. Τα εξερχόµενα από το καµίνι αέρια είναι πλούσια σε καύσιµα 
συστατικά (CO, H2) και µε ειδική επεξεργασία συλλέγονται και διατίθενται κατόπιν 
για καύση η κίνηση ειδικών µηχανών εσωτερικής καύσης, προσφέροντας µεγάλη 
υπηρεσία στην βιοµηχανία και µεταλλουργία. 
Γενικά η ύπαρξη και η εκµετάλλευση καµινιών, παρά του ότι αποτελούσε µία 
πολύπλευρη, χρονοβόρα και πολύ επίπονη εργασία, συντελούσε στην γενικότερη 
ανάπτυξη µιας  περιοχής, ενός χωριού, µιας πόλης. Ιδιαίτερα δε από οικονοµικής 
πλευράς γιατί και απασχολούσε πολλά άτοµα και το εξαγωγικό εµπόριο του 
κάρβουνου αποκόµιζε πολλά κέρδη. Έτσι αρκετές περιοχές αυξήθηκαν σε πληθυσµό 
ή έπαιρναν το όνοµα «Καµίνια» (π.χ. Καµίνια Ικαρίας, Καµίνια Πειραιώς, Καµίνια 
Ηρακλείου κ.λ.π.). Λειτουργία καµινιών αναφέρονταν σε πολλές περιοχές της 
Μακεδονίας, της Ηπείρου, Πελοποννήσου, Εύβοιας, σε αρκετά νησιά, όπως Σάµο, 
Λέσβο, Λήµνο, Σύµη και ιδιαίτερα στην Ικαρία και Κάρπαθο. 
 
 
Η διαδικασία της κοπής των ξύλων από δύο εργάτες, µε ηλεκτρικό πριόνι δίπλα σε 
ένα άλλο καµίνι που έχει ψηθεί και περιµένουν να κρυώσει για να το ξεσκεπάσουν 
και να συλλέξουν το κάρβουνο.  
 
 
ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΤΗΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ ΣΤΟ ΚΑΜΙΝΙ 
 
    Στην Κρήτη και ιδιαίτερα στο Μυλοπόταµο του Νοµού Ρεθύµνου 
αναφέρονται ότι λειτουργούσαν από πολλή παλιά χρόνια  και παρήγαγαν αρκετές 
ποσότητες ανθράκων για εξαγωγή σε πολλά µέρη της χώρας. Τέτοια καµίνια 
παραγωγής πολλών τόνων άνθρακα γίνονται µέχρι και σήµερα στα χωριά Χουµέρι, 
∆αφνέδες, Μουρτζανά, Αξό, Γαράζο, αλλά κυρίως στην Αγιά και το Μελιδόνι, όπου 
έγινε και η έρευνα µας. Μία έρευνα που συχνά ήταν δύσκολη καθώς µερικές φορές 



 

 

δεν εµφανιζόταν στις συγκεκριµένες µέρες και ώρες που είχαµε συµφωνήσει για τις 
συνεντεύξεις και τις µετρήσεις, επειδή είχαν άλλες δουλειές ή επειδή είχαν αλλάξει 
γνώµη για την συνεργασία. 
    Τελικά και στα δύο χώριά ανταποκρίθηκαν και απάντησαν σε ειδικό 
ερωτηµατολόγιο που τους υπέβαλε το συνεργείο µας, για την όλη διαδικασία του 
καµινιού και τα προβλήµατα τους , 85 άτοµα πρώην και νυν εργάτες σε καµίνια. 
 
 
Ένα µικρό καµίνι όπως είναι µε τα ξύλα στοιβαγµένα πριν σκεπαστεί µε χλωρά 
χόρτα και χώµα. 
 
 
    Όλοι  σαν κύριο επάγγελµα ήταν αγρότες και κτηνοτρόφοι. Τα καµίνια 
αποτελούσαν µία δεύτερη επίπονη αλλά επικερδή εργασία για να αυξήσουν το 
εισόδηµα τους ή να λύσουν περιστασιακές οικονοµικές ανάγκες. Οι αποδοχές τους 
από αυτή την εργασία συχνά ξεπερνούσε το ήµισυ των ετησίων αποδοχών τους. 
    Η διάδοση της τέχνης του καµινιού γινόταν από τον ένα στον άλλο, από τον 
πατέρα στον γιο που από πολλή µικρή ηλικία έπαιρναν µέρος και βοηθούσαν. Έτσι 
επικράτησε η παράδοση από γενιά σε γενιά. Ο µέσος όρος ηλικίας πού άρχισαν τα 
ερωτηθέντα άτοµα να ασχολούνται µόνοι τους µε τα καµίνια ήταν 20,76 χρόνια. 
 
Ένας εργάτης πάνω στο καµίνι την ώρα του «ταΐσµατος» που προσθέτει ξύλα από 
την οπή στην κουφή του καµινιού. ( Η φωτογράφηση έγινε πριν το άνοιγµα της οπής 
γιατί µετά ο εργάτης δεν διακρίνεται από τον πολύ καπνό που υπάρχει γύρο του. ) 
 
     Η αρκετά επίπονη αυτή εργασία γινόταν στο ύπαιθρο, όχι πολύ µακριά από τα 
σπίτια του χωριού, 500 έως 1000 µέτρα, σε αντίθεση µε παλαιοτέρα χρόνια που τα 
καµίνια τα έκαναν στα γύρο βουνά. Η όλη διαδικασία γινόταν κατά τους 
καλοκαιρινούς µήνες, από τον Μάρτιο έως τον Οκτώβριο. Η πολυσύνθετη αυτή 
προσπάθεια ξεκινούσε µε την συλλογή και το κόψιµο των ξύλων, συνήθως από ελιά, 
χαρουπιά και σπανιότερα βελανιδιά, από τις γύρο περιοχές ή και από άλλα µέρη της 
Ελλάδας. Τα κοµµένα ξύλα στοιβάζονται µε ειδικό τρόπο σε σχήµα κώνου. Πρώτα 
τοποθετούνται τα µεγάλα ξύλα και από πάνω, µε αριστοτεχνικό τρόπο τα µικρότερα. 
     Στην συνέχεια όλο το καµίνι σκεπάζεται µε άχυρο, χλωρά κλαδιά, σκίνους και 
χώµα, αφήνοντας σε ορισµένα σηµεία διάκενα για να «αναπνέει» και να µη σβήνει 
ούτος ώστε να επιτευχθεί η ατελής καύση του ξύλου. Η εργασία αυτή διαρκούσε 
ανάλογα µε την ποσότητα των ξύλων που χρησιµοποιούσαν κάθε φορά, από 10 
ηµέρες έως και 35 ηµέρες περίπου και για κάθε καµίνι. Είναι προφανές ότι ένα 
µεγάλο καµίνι χρειάζεται περισσότερο χρόνο για να φτιαχτεί και να καεί. Φάνηκε δε 
ότι οι παραγωγοί είχαν διαφορετικές προτιµήσεις όσο αφορά το µέγεθος του καµινιού 
ανάλογα µε τις ανάγκες τους ή µε τον χρόνο που µπορούσαν να διαθέσουν. Πολλοί 
από αυτούς συχνά µίσθωναν εργάτες για να τους βοηθήσουν στην όλη διαδικασία, 
ιδιαίτερα δε όταν έκαιγαν πολλά καµίνια µαζί. 
  Το άναµµα του καµινιού γίνεται από µία οπή στην κορυφή του καµινιού, από 
την οποία γίνεται και το λεγόµενο «τάϊσµα» κατά τακτά  διαστήµατα. Σχεδόν αµέσως 
το καµίνι αρχίζει να καπνίζει από τα διάκενα που βρίσκονται ολόγυρα, πράγµα που 
συνεπάγεται δυνατή έκθεση σε καπνό και καθ� όλη την διάρκεια της καύσης, µε 
αποκορύφωµα την ώρα του «ταΐσµατος» κατά την οποία δεν διακρίνεται το άτοµο 
που ασχολείται µ� αυτό και µάλιστα χωρίς καµία ειδική προστασία η µάσκα. Ο 



 

 

κίνδυνος για την υγεία τους φαίνεται ότι µειώνεται λόγο του µικρού χρόνου πού 
απαιτείται γι� αυτή τη δραστηριότητα. 
   Καθ� όλη την διάρκεια της καύσης, που διαρκεί περίπου ένα µήνα, η οσµή 
του καπνού είναι αρκετά έντονη σε ακτίνα πολλών εκατοντάδων µέτρων από αυτό, οι 
δε εργάτες όλο τον χρόνο που είναι αναµµένο πρέπει να παραµένουν κοντά στο 
καµίνι γιατί χρειάζεται φροντίδα για την σωστή καύση ούτως ώστε να αποφέρει την 
µεγαλύτερη δυνατή απόδοση σε κάρβουνο. Αυτό είχε σαν αποτέλεσµα την 
πολυήµερη  έκθεση στον καπνό και στα άλλα προϊόντα της καύσης αν και οι ίδιοι 
προσπαθούσαν να βρίσκονται από την αντίθετη µεριά της φοράς του ανέµου. Ο 
χρόνος αυτός διέφερε από παραγωγό σε παραγωγό και κυµαινόταν από 8 έως και 24 
ώρες το εικοσιτετράωρο. 
  Στο τέλος της διαδικασίας αυτό που µένει είναι το κάρβουνο. Το καµίνι 
αφήνεται να κρυώσει για 2-3 ηµέρες και µετά ξεσκεπάζεται και αρχίζει το σπάσιµο 
του κάρβουνου. Τα κάρβουνα που έχουν το σχήµα του αρχικού ξύλου σπάζεται σε 
µικρά κοµµάτια και εν συνεχεία γίνεται το «σάκιασµα», διαδικασία που διαρκεί από 
2- 10 ηµέρες, ανάλογα µε την ποσότητα των κάρβουνων. Καθ� όλη τη διάρκεια και 
αυτής της διαδικασίας υπάρχει µεγάλη έκθεση σε καπνό και σκόνη από χώµα και 
κάρβουνο, πράγµα που τους κάνει να φαίνονται κατάµαυρη από το λεπτό στρώµα 
µαύρης σκόνης, στο δέρµα και τα ρούχα τους. Από ένα καµίνι  συνήθως παράγονται 
2 έως 20 τόνοι κάρβουνου, ανάλογα µε την ποσότητα των ξύλων που 
χρησιµοποιήθηκαν, σε αναλογία κατά µέσο όρο 4 : 1. 
 
 
Άλλος ένας νεαρός εργάτης πάνω στο καµίνι επί το έργον. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

ΕΙ∆ΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 
Ι.  ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
 Αρκετές εργασίες στη διεθνή βιβλιογραφία αναφέρονται στην σχέση της 
επαγγελµατικής έκθεσης στον καπνό ξύλου και τις επιπτώσεις του στο αναπνευστικό 
σύστηµα. Πολλές από αυτές µελέτησαν τις επιπτώσεις της έκθεσης στον καπνό σε 
εθελοντές πυροσβέστες δασών. Μερικά από τα περιεχόµενα του καπνού σε 
πυρκαγιές δασών, συµπεριλαµβανοµένου του µονοξειδίου του άνθρακα, αλδεϋδων, 
εισπνεώµενα σωµατίδια και πτητικές οργανικές ουσίες, µπορούν να προκαλέσουν 
βραχυπρόθεσµες και µακροπρόθεσµες δυσµενείς επιπτώσεις στο αναπνευστικό 
σύστηµα.69 Μελέτες σε εθελοντές πυροσβέστες δασών έδειξαν και οξείες και 
χρόνιες µεταβολές στον λειτουργικό έλεγχο των πνευµόνων τους.70,71 Οξείες 
µεταβολές, συµπεριλαµβανοµένων ελάττωση των σπιροµετρικών παραµέτρων και 
αύξηση της βρογχικής υπεραντιδραστικότητος, έχουν περιγραφή µετά από 
κατάσβεση πυρκαγιών, αν και αυτές ήταν πρόσκαιρες και συνέβαιναν στις 
περιπτώσεις που δεν χρησιµοποιούσαν µέτρα προστασίας του αναπνευστικού κατά 
την έκθεση στον καπνό.72-74 Μακροχρόνιες µελέτες σε εθελοντές πυροσβέστες το 
1960 και 1970 στην Βοστόνη, Peters και Sparrow έδειξαν βαθµιαία ελάττωση των 
σπιροµετρικών παραµέτρων σαν αποτέλεσµα της έκθεσης των προϊόντων της 
καύσης75,76 και µια παρόµοια τάση ευρέθη σε πυροσβέστες του Λονδίνου.77 Άλλες 
µελέτες ερεύνησαν τον ρόλο της οικιακής µόλυνσης σε νοικοκυρές που 
χρησιµοποιούσαν ξύλα για το µαγείρεµα.78,79 Η σχέση της οικιακής µόλυνσης από 
την χρήση του ξύλου και της ανάπτυξης ΧΑΠ έχει επιβεβαιωθεί µεταξύ ηλικιωµένων 
γυναικών στην Μποκοτά.78 Πέραν τούτου, η ηυξηµένη οικιακή έκθεση στο καπνό 
ξύλου έχει αναφερθεί ότι συνδέεται µε την ανάπτυξη χρόνιας βρογχίτιδας.80 
   Οι εργασίες καύσης ενός καµινιού, όπως έχει ήδη αναφερθεί, έχουν σαν 
συνέπεια την µεγάλη έκθεση στον καπνό και σε άλλα προϊόντα από την ατελή καύση 
των ξύλων, µε συνέπεια οι ασχολούµενοι µε αυτό να παραπονιούνται συχνά για 
αναπνευστικά προβλήµατα κατά την διάρκεια της εργασίας και να αναρωτιούνται 
συχνά για τις πιθανές  επιπτώσεις που µπορεί να έχει στην υγεία τους. 
    Εκτός από τους εργαζόµενους και οι υπόλοιποι κάτοικοι των δύο χωριών 
(Μελιδόνι και Αγιά), παραπονιούνται ότι ο καπνός από την καύση των καµινιών τους 
προκαλεί δυσφορία. Περισσότερο όµως ενοχλούνται τα άτοµα που πάσχουν από 
αναπνευστικά νοσήµατα και ιδιαιτέρως τα άτοµα µε ιστορικό βρογχικού άσθµατος. 
Όταν δε ο καπνός αυτός µε την βοήθεια του αέρα έρχεται προς το χωριό ή όταν 
επικρατούν ειδικές µετεωρολογικές συνθήκες και ο καπνός επικάθεται σαν νέφος σε 
µεγάλη έκταση πάνω από το χωριό, τότε πολλοί από αυτούς είναι αναγκασµένοι να 
µένουν κλεισµένοι µέσα στα σπίτια τους για να αποφύγουν την έκθεση στον καπνό 
και την επίταση της δύσπνοιας τους.  
   Η παρατήρηση του φαινοµένου της ρύπανσης και τα παράπονα των κατοίκων, 
προκάλεσαν το ενδιαφέρον µας και είχαν σαν αποτέλεσµα να µας 
ευαισθητοποιήσουν και να πραγµατοποιήσουµε αυτή την έρευνα, µε σκοπό να 
µελετήσουµε εάν πράγµατι ο καπνός του καµινιού έχει µακροπρόθεσµες ή 
βραχυπρόθεσµες επιπτώσεις στο αναπνευστικό σύστηµα των εργατών στο καµίνι. 
   Έτσι λοιπόν µε την βοήθεια της Πανεπιστηµιακής Πνευµονολογικής Κλινικής του 
Πανεπιστηµίου Κρήτης και συγκεκριµένα µε την καθοδήγηση από τον Καθηγητή κο 
Ν. Σιαφάκα και τον Αναπληρωτή Καθηγητή ∆. Μπούρο, σχεδιάσαµε την έρευνα 
αυτή µε προσοχή, ούτως ώστε να έχουµε τα καλύτερα δυνατά αποτελέσµατα και 
συµπεράσµατα. 



 

 

     Το πρωτόκολλο της έρευνας µας υποβλήθηκε στο Υπουργείο Υγείας και 
Πρόνοιας, από το οποίο χρηµατοδοτήθηκε µε το ποσό των 500.000 δραχµών, γιατί 
θεωρήθηκε αξιόλογη και πρωτότυπη, µιας και δεν υπήρχε άλλη παρόµοια ούτε στην 
Ελλάδα αλλά ούτε και στο εξωτερικό όπως προέκυψε από την έρευνα στην διεθνή 
βιβλιογραφία και τις µεγαλύτερες τράπεζες πληροφοριών.  
      Το ερευνητικό µας έργο άρχισε τον Μάρτιο του 1992 στα δύο χωριά, 
Μελιδόνι και Αγιά, περίπου 25 χιλιόµετρα ανατολικά από την πόλη του Ρεθύµνου, 
λίγο πριν την έναρξη των εργασιών στα καµίνια και η διάρκειά της έφθασε µέχρι και 
την 31/12/96. 
    Προηγήθηκαν επισκέψεις που ήταν επαφές γνωριµίας και ενηµέρωσης των 
εργατών και των κατοίκων των δύο αυτών χωριών σχετικά µε την έρευνά και τα 
οφέλη που µπορεί να έχουν από αυτή, ούτως ώστε να εξασφαλιστεί η απαραίτητη 
συνεργασία τους, πράγµα που σε µεγάλο βαθµό επετεύχθηκε. Οι περισσότεροι 
κάτοικοι δέχθηκαν να συµµετάσχουν και µας βοήθησαν σηµαντικά σε όλη την 
διάρκεια της έρευνας, µε την άψογη συνεργασία τους και τις χρήσιµες πληροφορίες 
που µας έδωσαν για τις εργασίες γύρω από τα καµίνια. Ιδιαίτερα δε οι πρόεδροι και 
οι εφηµέριοι και των δύο χωριών που µας παρείχαν κάθε δυνατή εξυπηρέτηση και 
διευκόλυναν πολύ το έργο µας. 
    Οι υποθέσεις που διερευνήθηκαν ήταν, αν η έκθεση στον καπνό της ατελής 
καύσης των ξυλανθράκων των εργατών στα καµίνια, έχει άµεση επίπτωση στο 
αναπνευστικό σύστηµα και συγκεκριµένα αν: 
1.   Η έκθεση στον καπνό του καµινιού επηρεάζει, την Μεγίστη Εκπνευστική Ροή   
    (PEF) και τις σπιροµετρικές τιµές (FVC, FEV1, FEV1/FVC%, FEF 25-75) των  
    εργατών κατά την περίοδο της έκθεσης στον καπνό από το καµίνι και κατά την   
    χρονική περίοδο που δεν εκτίθενται στον καπνό. 
2.  Η έκθεση στον καπνό του καµινιού προκαλεί αύξηση των συµτωµάτων από  το  
    αναπνευστικό (βήχα, δύσπνοια, συριγµό, απόχρεψη) των εργατών κατά την  
    περίοδο της έκθεσης. 
3.  Υπάρχουν µακροχρόνιες επιπτώσεις στο αναπνευστικό σύστηµα από την έκθεση  
    στον καπνό. 
    
 
ΙΙ. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΣ 
 
1. Σχεδιασµός Μελέτης. 
 
    Σύµφωνα µε τον σχεδιασµό της µελέτης µας, αυτή περιελάµβανε επιτόπια 
εξέταση όλων των ατόµων στον χώρο της δουλειάς τους, µία  φορά πριν από την 
έκθεση και µία κατά την διάρκεια της έκθεσης. 
   Έτσι λοιπόν ένα συνεργείο από 15 γιατρούς του ΠΕ.ΠΑ.Γ.Ν.Η., του Γ.Ν.Ν. 
Ρεθύµνης και του Κ.Υ. Περάµατος, καθώς και φοιτητές της Ιατρικής Σχολής του 
Πανεπιστηµίου Κρήτης, αρχίσαµε τις επισκέψεις µας. Οι επισκέψεις γινόταν κυρίως   
Σάββατα ή Κυριακές γιατί τις ήµέρες αυτές ήταν πιο εύκολο για µας να βρούµε και 
να συγκεντρώσουµε τους εργάτες, ιδίως µετά το εκκλησίασµα. Καθένας από τα µέλη 
του συνεργείου, που χωρίστηκε σε οµάδες, είχε προκαθορισµένο έργο σε κάθε µας 
επίσκεψη ανάλογα µε την εξειδίκευση του καθενός ούτως ώστε να έχουµε τα 
καλύτερα δυνατά αποτελέσµατα. 
    Εξετάσαµε συνολικά 85 άνδρες και από τα δύο χωριά, που εργάζονταν 
(Οµάδα Ι) ή είχαν εργασθεί κατά το παρελθόν στα καµίνια (Οµάδα ΙΙ). 



 

 

   Όλα αυτά τα άτοµα απάντησαν σε ένα ειδικό αναπνευστικό 
ερωτηµατολόγιο81,82 τροποποιηµένο για  τις ανάγκες της έρευνάς µας το όποίο 
περιελάµβανε, δηµογραφικά στοιχεία, σωµατοµετρικές µετρήσεις, καπνιστικές  
συνήθειες, οικιακή ρύπανση, την εργασία και την πιθανή άλλου είδους 
επαγγελµατική έκθεση, πλήρες ιατρικό  ιστορικό, µε ιδιαίτερη έµφαση στο 
αναπνευστικό και στα συµπτώµατα από αυτό. (βλέπε παράρτηµα).  
 
    Την ίδια περίοδο 35 άρρενες από ένα άλλο χωριό ( Οµάδα ΙΙΙ ), που δεν είχαν 
ασχοληθεί ποτέ µε τα καµίνια, αλλά και στην ευρύτερη περιοχή οι κάτοικοι δεν είχαν 
καµία σχέση µε καµίνια και δεν είχαν εκτεθεί ποτέ στον καπνό του καµινιού, 
υποβλήθηκαν στον  ίδιο κλινικοεργαστηριακό έλεγχο, προκειµένου να χρησιµεύσουν 
σαν οµάδα ελέγχου. 
    
     Οι ερωτήσεις για τα συµπτώµατα από το αναπνευστικό στους εργάτες (Οµάδα 
Ι), αξιολογήθηκαν δυο φορές, µία κατά την περίοδο της οξείας έκθεσης στο καπνό 
από το καµίνι και µία στο τέλος της χειµερινής περιόδου (χρονικό διάστηµα 3-4 
µηνών) κατά την οποία δεν υπήρχε έκθεση στο καπνό. 
 
Η εκτίµηση των συµπτωµάτων έγινε ως εξής :   
 
     Για τον βήχα, εάν απουσίαζε βαθµολογήθηκε µε 0 και εάν υπήρχε µε 1 . 
Αυτοί που απάντησαν θετικά ερωτήθηκαν εάν ο βήχας είναι πρωινός ή όλες τις ώρες 
της ηµέρας, εάν ήταν συχνότερος από 3 µήνες τον χρόνο και για πόσα χρόνια. 
Καταγράφηκε εάν ο βήχας ήταν συχνότερος κάποια συγκεκριµένη ηµέρα, εβδοµάδα 
ή εποχή.  
 
    Για τα πτύελα, εάν απουσίαζαν βαθµολογήθηκαν µε 0 και εάν υπήρχαν µε 1. 
Σηµειώθηκε εάν η απόχρεµψη ήταν βλεννώδης, πρωινή  ή όλες της ώρες της ηµέρας. 
Εάν είχαν απόχρεµψη για περισσότερο από 3 µήνες τον χρόνο και για πόσα χρόνια. 
 
      Για τον συριγµό (εισπνευστικό ή εκπνευστικό), εάν απουσίαζε 
βαθµολογήθηκε µε 0 και εάν υπήρχε µε 1. Ερωτήθηκαν εάν είχαν συριγµό µε 
δύσπνοια ή αίσθηµα σφιξίµατος στον θώρακα, σε ποία ηλικία συνέβη για πρώτη 
φορά και πόσο συχνά συνέβαινε αυτό, την ηµέρα την νύκτα, η κάποια συγκεκριµένη 
ηµέρα της εβδοµάδος. 
 
      Για την δύσπνοια, εάν απουσίαζε βαθµολογήθηκε µε 0 και εάν υπήρχε µε 1. 
Στην συνέχεια κατατάξαµε την ένταση της δύσπνοιας σε τρεις κατηγορίες βαρύτητας 
Ι, ΙΙ και ΙΙΙ, ανάλογα εάν είχε δύσπνοια όταν βαδίζει σε επίπεδο έδαφος, σε 
ανηφορικό έδαφος και πόσες σκάλες µπορεί να ανέβει χωρίς να σταµατήσει, 1-2, 2-3 
ή περισσότερες από 3. 
 
     Για την αιµόπτυση εάν απουσίαζε βαθµολογήθηκε µε 0 και εάν υπήρχε σε 
κάποια φάση της ζωής τους µε 1. 
    Σε ότι αφορά άλλου είδους επαγγελµατική έκθεση, κανένας από τα άτοµα που 
έλαβαν µέρος και ερωτήθηκαν δεν ανέφερε άλλου είδους έκθεση σε περιβάλλον µε 
σκόνη ή χηµικά, ενώ η οικιακή ρύπανση αφορούσε µόνο  υγραέριο και ηλεκτρισµό. 
    Σε όλα τα άτοµα έγινε κλινικός έλεγχος που περιελάµβανε, αντικειµενική 
εξέταση, µετρήσεις αρτηριακής πίεσης, σφίξεων και αναπνοών. 



 

 

    Αποκλείσθηκαν από την έρευνα µας άτοµα που δεν ήταν σε θέση να 
συνεργασθούν για την σωστή εκτέλεση των σπιροµετρικών και ροοµετρικών 
µετρήσεων, άτοµα  που δεν προσήλθαν σε όλες τις επισκέψεις ή δεν συµπλήρωσαν 
σωστά τον πίνακα των ροοµετρικών τιµών κατά τις προκαθορισµένες ηµέρες, καθώς 
και τα άτοµα που έπαιρναν βρογχοδιασταλτικά φάρµακα ή άτοµα µε ιστορικό 
προηγούµενης άλλης επαγγελµατικής έκθεσης.  
     Από τα 85 αυτά άτοµα, 22  νυν εργάτες ( Οµάδα Ι ) και 34 άτοµα πρώην 
εργάτες σε καµίνι  ( Οµάδα ΙΙ ), πληρούσαν τις προϋποθέσεις και µπήκαν στην 
διαδικασία και συνέχισαν στην έρευνά µας µε εργαστηριακό έλεγχο που 
περιελάµβανε ροοµετρήσεις και σπιροµετρήσεις.    
 
 ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ. 
 
Α. Ακτινογραφία θώρακος. 
    Σε όλους που µετείχαν στην έρευνα έγινε οπισθοπροσθία ακτινογραφία 
θώρακος η οποία αξιολογήθηκε από δυο ιατρούς και σε όποιες περιπτώσεις υπήρχε 
αµφιβολία για τα ευρήµατα, προχωρήσαµε σε αξονική τοµογραφία. 
 
Β. Ροοµετρικός έλεγχος. 
   Ιδιαίτερη βαρύτητα στην έρευνά µας δώσαµε στις µετρήσεις της Μεγίστης 
Εκπνευστικής Ροής (PEF) των εργατών (Οµάδα Ι). 
   Εκπαιδεύσαµε όλους τους εργάτες σύµφωνα µε τις οδηγίες της ERS83  γύρο 
από την σωστή εκτέλεση των µετρήσεων, ούτως ώστε να έχουµε τα καλύτερα δυνατά 
αποτελέσµατα. 
    Τις µετρήσεις αυτές τις έκαναν µε ένα ατοµικό ροόµετρο mini Wright και 
όπως έχει ήδη αναφερθεί, έγιναν σε δυο περιόδους. Μία κατά την διάρκεια των 
εργασιών στο καµίνι και µία κατά την χειµερινή περίοδο που δεν υπάρχουν εργασίες 
στο καµίνι. 
 
   Σύµφωνα µε το πρωτόκολλο και οι 22 εργάτες (Οµάδα Ι) κατέγραφαν τις 
ροές τους καθηµερινά σε ένα έντυπο ηµερολογιακό πίνακα, πρωί - µεσηµέρι - βράδυ, 
επί 10 συνεχείς ηµέρες κατά τα µέσα τις περιόδου των εργασιών. 
   Τρεις µήνες µετά την παύση των εργασιών στα καµίνια, ακολούθησαν την 
ίδια τακτική για άλλες 10 συνεχόµενες ηµέρες. Κάθε φορά έκαναν τρεις προσπάθειες 
και κατέγραφαν την καλύτερη από αυτές84. Για πρακτικούς λόγους και καλύτερα 
αποτελέσµατα, εδόθησαν οδηγίες όταν οι δύο χειρότερες προσπάθειες είχαν διαφορά 
µεγαλύτερη από 40 L/min, να προσπαθούν ξανά για µεγαλύτερη συµφωνία στις 
τιµές. 
 
 
Γ. Σπιροµετρικός έλεγχος. 
    Επίσης και στους 22 εργάτες στα καµίνια (Οµάδα Ι) έγιναν σπιροµετρήσεις 
την ίδια ηµέρα σε όλους, µε ένα φορητό σπιρόµετρο τύπου Flowmate Jeager, όπως 
και στην περίπτωση των PEF, και κατά την περίοδο της έκθεσης στο καπνό καθώς 
και µετά την περίοδο αυτή. 
    Κατά την διάρκεια των µετρήσεων για τη σωστή διεξαγωγή τους, λάβαµε 
υπ�ωψιν µας όλα τα κριτήρια της ERS  και στις δύο περιόδους των µετρήσεων84. 
Κατά την περίοδο των µετρήσεων γινόταν βαθµονόµηση του σπιρόµετρου µας δυο 
φορές ηµερησίως, µε σύριγγα 3L και µετρούσαµε την θερµοκρασία και την 
βαροµετρική πίεση του δωµατίου µε µέσες τιµές (SD) 21οC και 753 mmH 



 

 

αντίστοιχα.  Οι µετρήσεις των εργατών γίνονταν µακριά από τα γεύµατα και δεν 
έπρεπε να έχουν καπνίσει τουλάχιστον µία ώρα πριν. Ολα τα άτοµα σε καθιστή θέση 
και µε κλειστή την µύτη, έκαναν τρεις τεχνικά αποδεκτές προσπάθειες. Οι δύο 
υψηλότερες τιµές της FEV1 δεν έπρεπε να διαφέρουν µεταξύ τους περισσότερο από 
5% ή 100ml. Στην ανάλυση µας δε χρησιµοποιούσαµε την υψηλότερη τιµή της FVC 
και τις FEV1.  
 
2. Στατιστική επεξεργασία. 
    Η στατιστική επεξεργασία των στοιχείων µας έγινε ξεχωριστά για κάθε 
παράµετρο και στις τρεις οµάδες, µε υπολογισµό της εκατοστιαίας εµφάνισης της σε 
κάθε οµάδα, των µέσων τιµών και µίας σταθερής απόκλισης (SD) της παραµέτρου 
που εξετάστηκε κάθε φορά. Στην συνέχεια ο συσχετισµός των τιµών των διαφόρων 
παραµέτρων µεταξύ τους και των τριών οµάδων έγινε µε τρεις τρόπους. 
    Τα δεδοµένα που είχαµε από την συµπτωµατολογία των οµάδων αναλύθηκαν 
σαν επικράτηση του λόγου των πιθανοτήτων (odds ratios) των συµπτωµάτων µεταξύ 
των εργατών (οµάδα Ι) πριν και κατά την διάρκεια της έκθεσης στον καπνό και 
µεταξύ των εργατών και της οµάδας ελέγχου (οµάδα ΙΙΙ) καθώς και µε την δοκιµασία 
χ2 (chi square), όπως εφαρµόζετε σε διαξονικούς πίνακες αλληλοσυσχέτησης85. Από 
τους πίνακες αυτούς υπολογίστηκε η τιµή του χ2 και θεωρήθηκε στατιστικά 
σηµαντική, εφόσον στους αντίστοιχους βαθµούς ελευθερίας, υπερέβαινε το επίπεδο 
του 5% (p<0,05). 
    Τα δεδοµένα από τον σπιροµετρικό έλεγχο και των τριών οµάδων, καθώς και 
αυτά από τον ροοµετρικό έλεγχο των νυν εργατών πριν και κατά την έκθεση στον 
καπνό του καµινιού, η ανάλυση έγινε µε την µέθοδο του t - test κατά ζεύγη για να 
συγκρίνουµε την διακύµανση των τιµών στις δύο περιόδους.  
    Στο τέλος έγινε στατιστική συσχέτιση µε την µέθοδο της πολλαπλής 
παλιδρόµησης (multiple regression), όλων των αποτελεσµάτων του σπιροµετρικού 
και ροοµετρικού ελέγχου των εργατών στα καµίνια. Η χρήση της τεχνικής αυτής 
υπερέχει της απλής γραµµικής παλιδρόµησης, επειδή η σχέση της εξαρτηµένης 
µεταβλητής µε κάθε µία από της ανεξάρτητες δεν επηρεάζεται από τυχόν σχέση της 
µε τις υπόλοιπες ή από ενδεχόµενες σχέσεις των ανεξαρτήτων µεταβλητών µεταξύ 
τους. Σηµειώνουµε ότι στην εξίσωση της πολλαπλής παλιδρόµησης (y=a+b1. x1+b2. 
x2+b3. x3.......... όπου y η εξαρτηµένη µεταβλητή  και x1, x2, x3) οι ανεξάρτητες 
µεταβλητές, διατηρούνται όπου επιδρούν στην εξαρτηµένη µεταβλητή µε τρόπο 
στατιστικά σηµαντικό στο επίπεδο του 5%.  
    Τα αποτελέσµατα από την συµπτωµατολογία των εργατών έγινε µε την 
µέθοδο της λογαριθµικής παλιδρόµησης, µε τις παραµέτρους ηλικία, πακέτα-έτη 
(ΡΥ) και την ολική έκθεση στον καπνό, για να διαπιστώσουµε αν οι παράµετροι 
αυτοί επηρέαζαν, καθένας ξεχωριστά, οι δύο ή και οι τρεις µαζί τα στατιστικά µας 
αποτελέσµατα. 
Ολες οι αναλύσεις έγιναν µε την χρήση του SPSS 6,0 for windows (SPSS Inc.,1989-
1994, Chicago, IL,USA). 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 
1. Ασθενείς. (Οµάδα Ι) 
    Όλοι οι εξετασθέντες ήταν άρρενες και είχαν ως κύριο επάγγελµα την 
γεωργία και την κτηνοτροφία, εκτός από ένα άτοµο που είχε ως κύριο επάγγελµα 
µόνο τα καµίνια. 
     Ο µέσος όρος ηλικίας τους (X+SD), ήταν για τους εργάτες (Οµάδα Ι) 41,2 + 
16 χρόνια, για τους πρώην εργάτες (Οµάδα ΙΙ) ήταν 59 + 12 χρόνια και για την οµάδα 
ελέγχου  (Οµάδα ΙΙΙ) ήταν 44,2 + 20 χρόνια, όπως φαίνεται και στην  Εικόνα 9.  
    Μετά την στατιστική ανάλυση, οι οµάδες Ι και ΙΙΙ δεν διέφεραν στατιστικά  
µεταξύ τους και µόνο η ηλικία των πρώην εργατών στα καµίνια, παρουσίαζε µία 
στατιστική διαφορά σε σχέση µε τις άλλες δύο οµάδες, πράγµα φυσικό και 
αναµενόµενο, αφού η κατηγορία αυτή αποτελείτο κυρίως από ηλικιωµένα άτοµα., τα 
οποία εδώ και χρόνια είχαν σταµατήσει να εργάζονται. 
 
Εικόνα  9.    Φαίνεται η κατανοµή των ηλικιών και στις τρεις οµάδες που πήραν  
µέρος   
                     στην έρευνα. 
  
 
 
2. Καπνιστικές συνήθειες. 
      Από τους εργάτες, όπως φαίνεται και στον Πίνακα 7, σε ποσοστό 41% ήταν 
καπνιστές µε ένα µέσο όρο πακέτων-έτη (ΡΥ) 30,93, οι πρώην εργάτες σε ένα 
ποσοστό 41,2%, µε ένα µέσο όρο 45,2 (ΡΥ), ενώ από την οµάδα ελέγχου το ποσοστό 
ήταν 34,3% µε µέσο όρο 31,23 (ΡΥ). 
 
Πίνακας  7 . Καπνιστικές συνήθειες των ατόµων και των τριών οµάδων.  
 
  
                         η Μη καπ/τές Καπ/τές      Πρώην καπ/τές Μέσος όρος  
                                                                                                       καπ/τος (Ρ/Υ) 
Οµάδα Ι 22 8 (36,4%) 9 (41%) 5 (23%) 30,93 
Οµάδα ΙΙ 34 7 (20,6%) 14 (41,2%) 13 (38,2%) 45,22 
Οµάδα ΙΙΙ 35 14 (40%) 12(34,3%) 9 (25,7%) 31,23 
 
    Από την στατιστική επεξεργασία των δεδοµένων, η βαρύτητα του 
καπνίσµατος µεταξύ των οµάδων που µελετήθηκαν δεν διέφεραν στατιστικά 
σηµαντικά (p > 0,05), πράγµα που δείχνει ότι οι εργάτες στα καµίνια δεν ήταν 
µεγαλύτεροι καταναλωτές καπνού σε σχέση µε τις άλλες δυο οµάδες (Εικόνα 12). 
    Μεταξύ των παραγωγών κάρβουνου, οι καπνιστές δεν αποκλείσθηκαν, εξ 
αιτίας της µεγάλης συχνότητας καπνίσµατος και του µικρού αριθµού του δείγµατος, 
και για τον λόγο αυτό, για να είναι συγκρίσιµες οι οµάδες µας, περιλάβαµε καπνιστές 
και στις άλλες δύο οµάδες. 
Εικόνα 12.   Καπνιστικές συνήθειες και των τριών οµάδων. 
3. Βαρύτητα έκθεσης στον καπνό των καµινιών. 
 
    Όλο το διάστηµα της έρευνας µας διαπιστώσαµε ότι όλοι όσοι πήραν µέρος 
στην ερευνά µας ασχολήθηκαν για αρκετά χρόνια µε τα καµίνια, παρά το γεγονός ότι 
πρόκειται δια µια σχετικά σκληρή και επίπονη εργασία. Συνέπεια δε αυτού του 



 

 

γεγονότος ήταν, ως είναι αναµενόµενο, η αναπνευστική συχνότητα να είναι µάλλον 
υψηλή (και εδώ βρέθηκε ότι είναι περίπου 40 l/min.). 
     Ο µέσος όρος των ετών ενασχόλησης µε τα καµίνια, όπως φαίνεται και στην 
Εικόνα 10, ήταν 14,32 + 9,94 χρόνια (x + SD) για τους εργάτες και 17,6 + 15,6 
χρόνια (x + SD)  για τους πρώην εργάτες. 
    Ο µέσος όρος των ηµερών ενασχόλησης των εργατών ανά έτος, ήταν 126,7 + 
58,8 ηµέρες (x + SD), πράγµα που δηλώνει ότι σχεδόν όλο τον χρόνο, µε µία µικρή 
διακοπή µόνο κατά τους χειµερινούς µήνες, έκαιγαν καµίνια, µε  µέσο όρο 5,68 + 
6,45 καµινιών ανά έτος (x + SD). 
 
Εικόνα 10.     Φαίνονται τα χρόνια  που καθένας από την οµάδα Ι και ΙΙ,  
                       ασχολήθηκαν µε τα καµίνια. 
 
 
        Όλες τις ηµέρες αυτές, όπως ήδη έχει αναφερθεί οι περισσότεροι εργάτες 
παρέµεναν αρκετές ώρες κοντά στο καµίνι για την επιτήρηση και την φροντίδα του, 
προκειµένου να αποφέρει την µεγαλύτερη δυνατή απόδοση, µε µέσο όρο ηµερήσιας 
παραµονής 14,14 + 6,45 ώρες το 24ωρο (x + SD), όπως σχηµατικά φαίνεται στην 
Εικόνα 11. 
 
Εικόνα  11.  Φαίνονται οι ώρες που καθένας από τους 22 εργάτες (οµάδα Ι)  
                     αφιέρωνε στην  επιτήρηση του καµινιού το εικοσιτετράωρο. 
 
    Ένας άλλος σηµαντικός παράγων της ολικής έκθεσης των εργατών στον 
καπνό, ήταν και το µέγεθος κάθε καµινιού. Ένα µεγάλο καµίνι για παράδειγµα, 
χρειαζόταν περισσότερο χρόνο για να καεί σε σχέση µε ένα µικρό. Φαίνεται δε ότι οι 
παραγωγοί είχαν διαφορετικές προτιµήσεις σε ότι αφορά το µέγεθος του καµινιού. Ο 
µέσος όρος των ηµερών καύσης κάθε καµινιού βρέθηκε ότι ήταν 23,77 + 4,61 (x + 
SD). 
Στον πίνακα 8 φαίνονται συγκεντρωτικά όλοι οι µέσοι όροι (x + SD) της βαρύτητας 
έκθεσης των εργαζοµένων στα καµίνια.  
  
Πίνακας 8.   Συγκεντρωτικός πίνακας της βαρύτητα έκθεσης των εργατών. 
Χρόνια έκθεσης (x + SD)                                       14,32+ 9,94 
Αριθµός καµινιών / έτος (x + SD)                           5,68 + 6,45 
Μέσος όρος ηµερών έκθεσης / έτος (x + SD)    126,7 + 58,8 
Ώρες έκθεσης ηµερησίως (x + SD)                            14,14 + 6,45 
Μέσος όρος ηµερών καύσης / καµίνι (x + SD)     23,77 + 4,61 
 
4. Συµπτώµατα και κατάσταση υγείας.  
     Η ανάλυση των αποτελεσµάτων υγείας των εργατών βασίστηκε στις 
πληροφορίες που έδιναν, στις απαντήσεις τους στο ειδικό ερωτηµατολόγιο, στην 
επισκόπηση και την αντικειµενική εξέταση. Για σύγκριση των συµπτωµάτων 
εξετάσθηκαν και ερωτήθηκαν µε τον ίδιο τρόπο και τα άτοµα της οµάδας ελέγχου. 
     Σε όλα αυτά θα πρέπει να λάβουµε υπ� όψιν µας, ότι έχουµε να κάνουµε µε 
αρκετά υγιή άτοµα, εφόσον συνήθως ευαίσθητα και ευπαθή άτοµα απέφευγαν να 
ασχολούνται µε τα καµίνια. 
    Η συχνότητα των αναπνοών, των σφυγµών και της αρτηριακής πίεσης των 
εργατών ήταν σε φυσιολογικά επίπεδα, όπως φαίνεται  στις εικόνες 13, 14, 15. 



 

 

 
Εικόνα 13.  Συχνότητα των αναπνοών στις οµάδες Ι και ΙΙ. 
Εικόνα 14.  Συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση στις οµάδες Ι και ΙΙ. 
 
 
Εικόνα 15.   Σφύξεις ανά λεπτό στις οµάδες Ι και ΙΙ. 
 
 
5. Εκτίµηση συµπτωµάτων εκ του αναπνευστικού. 
 
     Από την ανάλυση και εκτίµηση για την συχνότητα των αναπνευστικών 
συµπτωµάτων στους εργάτες πριν και κατά την έκθεση στην οµάδα των εργατών στα 
καµίνια µε την δοκιµασία x2 και του λόγου των πιθανοτήτων (OR) και τη συσχέτιση 
τους µε το 95% διάστηµα αξιοπιστίας (95%CI), βρέθηκε στατιστική σηµαντική 
διαφορά κατά την έκθεση, σε ότι αφορά όλα τα συµπτώµατα, όπως φαίνεται και στον 
πίνακα 9 (Wilcoxon signed-rank test) και την εικόνα 16. 
     Αναλυτικά, στατιστικά σηµαντικά αυξηµένος βρέθηκε οτι ήταν ο λόγος των 
πιθανοτήτων (odds; 95%CI) κατά την διάρκεια της έκθεσης, σε σχέση µε την περίοδο 
πριν από αυτήν, για τα συµπτώµατα  του βήχα (OR=5,4; 1,1-17,6), της απόχρεµψης 
(OR=5,7; 1-31), του συριγµού (OR=9,8; 1-88) και της δύσπνοιας (OR=36,7; 1-327). 
Μη στατιστικά σηµαντική αυξηµένος (OR) βρέθηκε για την αιµόπτυση (OR=8; 0,4-
34,4). Στους εργάτες µε την αιµόπτυση, που ήταν και οι τρις καπνιστές, έγινε ένας 
πλήρης εργαστηριακός έλεγχος µε βρογχοσκόπηση, µικροβιολογική και 
κυτταρολογική εξέταση των πτυέλων, αξονική τοµογραφία θώρακος και ήταν όλα 
αρνητικά για κακοήθεια και φλεγµονή. Η βρογχοσκόπηση δεν έδειξε ενεργή 
αιµορραγική εστία. Σε ένα από αυτούς η υψηλής ευκρίνειας αξονική τοµογραφία 
έδειξε βρογχιεκτασίες στον δεξιό άνω λοβό. Όλοι οι εργάτες κατά την διάρκεια της 
έκθεσης παρουσίαζαν πονοκέφαλο, δακρύρροια και ερεθισµό στην µύτη και τον 
λαιµό.  
Πίνακας 9.  Επικράτηση µε τον λόγο των πιθανοτήτων (OR) των συµπτώµατα των 
εργατών (οµάδα Ι) πριν και κατά την έκθεση. 
 
  
 
 Εργάτες  

               n (%) 
(Οµάδα Ι) Odds Ratio 

(95%CI)  
p  
 

 Πρίν Κατά    
Βήχας 4 (18) 11 (50) 4.5 (1.1-17.7) 0.02 
Απόχρεµψη 2 (9) 8 (36) 5.7 (1-31) 0.03 
Συριγµός 1 (4.5) 7 (32) 9.8 (1-88) 0.01 
∆ύσπνοια 1 (4.5) 14 (64) 36.7 (1-327) 0.001 
Αιµόπτυση  0 (0) 3 (13,5) 8 (0.4-34.4) 0.07 
 
  
     
Εικόνα 16.   Συµπτώµατα  εργατών πριν και κατά την έκθεση 
  
 
  Στον πίνακα 10 φαίνονται τα αποτελέσµατα της στατιστικής ανάλυσης, µε τον 
λόγο των πιθανοτήτων (OR) και η συσχέτιση τους µε το 95% διάστηµα αξιοπιστίας 



 

 

για την συχνότητα των αναπνευστικών συµπτωµάτων στους εργάτες κατά την 
διάρκεια της έκθεσης (οµάδα Ι) και στην οµάδα ελέγχου (οµάδα ΙΙΙ) (Wilcoxon 
signed-rank test).  
    Οι εργάτες στα καµίνια είχαν στατιστικά σηµαντική αυξηµένη OR σε όλα τα 
συµπτώµατα, όπως τον βήχα (OR=4,8; 0,9-10,9), την απόχρεµψη (OR=6; 1,4-
26,5),τον συριγµού (OR=7,7; 1,4-41,5), την δύσπνοιας (OR=28,7; 5,4-153) και την 
αιµόπτυση (OR=12,7; 0,7-55). 
 
 Οµάδες n (%) Odds Ratio 

(95%CI) 
p 

 Οµάδα ΙΙΙ   Οµάδα Ι   

Βήχας 6 (17)� 11 (50)� 4.8 (0.9-10.9)� 0.008� 
Απόχρεµψη 3 (8.6)� 8 (36)� 6 (1.4-26.5)� 0.009� 
Συριγµός� 2 (6)� 7 (32)� 7.7 (1.4-41.5) 0.008 
∆ύσπνοια 2 (6)� 14 (64)� 28.7 (5.4-153)� 0.0001�
Αιµόπτυση 0 (0)� 3 (13,5)� 12.7 (0.7-55) � 0.02� 
 
  
 
Εικόνα 17.   Γραφική παράσταση της διαφοράς των συµπτωµάτων των εργατών στα 
καµίνια και της οµάδας ελέγχου. 
      Στον πίνακα 11  φαίνονται, πόσα άτοµα παρουσίαζαν αναπνευστικά 
συµπτώµατα καθώς και η επί τοις εκατό συχνότητα των συµπτωµάτων, σε κάθε µία 
από τις τρεις  
οµάδες ξεχωριστά, των εργατών κατά την περίοδο που εργάζονται στα καµίνια, των 
πρώην εργατών και της οµάδας ελέγχου. 
Πίνακα 11. Συµπτώµατα από το αναπνευστικό και στις τρεις οµάδες (%), (εργατών,      

                  πρώην  εργατών και της οµάδας ελέγχου). 

 η ΒΗΧΑΣ ΑΠΟΧΡΕΜΨΗ ΣΥΡΙΓΜΟΣ ∆ΥΣΠΝΟΙΑ ΑΙΜΟΠΤΥΣΗ

ΟΜΑ∆Α 

Ι 

22 11  

(50%) 

8 

 (36%) 

7 

(32%) 

14  

(64%) 

3  

(13,6%) 

ΟΜΑ∆Α 

ΙΙ 

34 14  

(41,2%) 

17  

 (50%) 

20  

(58,8%) 

27  

(79,4%) 

6  

(17,6%) 

ΟΜΑ∆Α 

ΙΙΙ 

35 6  

(17%) 

3 

 (8,6%) 

2 

(6%)  

2   

(6%) 

0 

(0%) 

 
 
     Από τα αποτελέσµατα αυτά µετά την στατιστική ανάλυση και των τριών 
οµάδων µαζί µε την µέθοδο του χ2 test, από την σύγκριση των συµπτωµάτων αυτών 
κατά ζεύγη, φαίνεται η επικράτηση των συµπτωµάτων στις δύο πρώτες οµάδες σε 
σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου, αλλά και των πρώην εργατών σε σχέση µε τους νυν 
εργάτες. 



 

 

    Ειδικά, όπως φαίνεται και στον πίνακα 11, δεκατέσσερις (14) από τους πρώην 
εργάτες, ποσοστό 41,2% είχαν βήχα, οι δεκαεπτά (17) ποσοστό 50% είχαν 
απόχρεµψη, οι είκοσι (20) ποσοστό 58,8% παρουσίαζαν συριγµό, οι έξι (6), ποσοστό 
17,6% παρουσίασαν αιµόπτυση και οι εικοσιεπτά (27) ποσοστό 60,7% παρουσίαζαν 
δύσπνοια (τρις (3) παρουσίασαν δύσπνοια κατηγορίας Ι, οκτώ (8) κατηγορίας ΙΙ και 
δεκαέξι (16) κατηγορίας ΙΙΙ, όπως ορίσθηκε στο ερωτηµατολόγιο ). 
     Μετά από την στατιστική ανάλυση των συµπτωµάτων των  οµάδων Ι και ΙΙ µε 
την µέθοδο του χ2 (Πίνακας 12), διαπιστώθηκε σηµαντικά µεγαλύτερο ποσοστό σε 
ότι αφορά την δύσπνοια  (p<0,05) και τον συριγµό (p<0,02) στους πρώην εργάτες, 
ενώ δεν υπήρχε σηµαντική διαφορά, για τα λοιπά συµπτώµατα  (p > 0,05). 
 
 
Πίνακας 12. Σύγκριση των συµπτωµάτων των εργατών (οµάδα Ι) µε τους πρώην 

εργάτες   

                     (οµάδα ΙΙ) στα καµίνια µε την δοκιµασία χ2.  

 η ΒΗΧΑΣ ΑΠΟΧΡΕΜΨΗ ΣΥΡΙΓΜΟΣ ∆ΥΣΠΝΟΙΑ ΑΙΜΟΠΤΥΣΗ 

ΕΡΓΑΤΕΣ 

 

22 11  

(50%) 

8  

 (36%) 

7  

(32%) 

14  

(64%) 

3  

(13,6%) 

ΠΡΩΗΝ 

ΕΡΓΑΤΕΣ 

34 14  

(41,2%) 

17  

 (50%) 

20  

(58,8%) 

27  

(79,4%) 

6  

(17,6%) 

p  0,7 0,1 0,02 0,05) 0,6 

 
 
 
    Τέλος  στον πίνακα 13, φαίνονται τα αποτελέσµατα από την  ανάλυση των 
συµπτωµάτων µεταξύ των πρώην εργατών και της οµάδας ελέγχου, όπου η 
στατιστική διαφορά είναι ακόµα µεγαλύτερη και περισσότερο στατιστικά σηµαντική. 
Ιδιαίτερα σε ότι αφορά την δύσπνοια και τον συριγµό το p ήταν 0,0001, για την 
αιµόπτυση 0,009 και για την απόχρεµψη το p ήταν 0,01. ∆εν υπήρχε στατιστικά 
σηµαντική διαφορά στον βήχα µεταξύ των δύο οµάδων.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Πίνακας 13. Σύγκριση µεταξύ των συµπτωµάτων των πρώην εργατών (οµάδα ΙΙ)  

                     µε την οµάδα ελέγχου (οµάδα IΙΙ) µε την δοκιµασία χ2. 

 η ΒΗΧΑΣ ΑΠΟΧΡΕΜΨΗ ΣΥΡΙΓΜΟΣ ∆ΥΣΠΝΟΙΑ ΑΙΜΟΠΤΥΣΗ 



 

 

ΠΡΩΗΝ 

ΕΡΓΑΤΕΣ 

34 14  

(41,2

%) 

17   

(50%) 

20  

(58,8%) 

27  

(79,4%) 

6  

(17,6%) 

ΟΜΑ∆Α 

ΕΛΕΓΧΟΥ 

35 6  

(17%) 

3  

(8,6%) 

2 

(6%) 

2  

(6%) 

0 

(0%) 

 

p 

  

0,01 

   

0,01 

   

0,0001 

   

0,0001 

   

0,009 

 
 
 
   Η ανάλυση των συµπτωµάτων των εργατών µε την µέθοδο της λογαριθµικής 
παλιδρόµησης δεν βρέθηκε να υπάρχει σηµαντική στατιστική συσχέτιση µεταξύ των, 
σε σχέση µε την ηλικία, το κάπνισµα και την ολική έκθεση στον καπνό των καµινιών. 
 
      Όσο αφορά την συσχέτιση των συµπτωµάτων των πρώην εργατών βρέθηκε 
στατιστικά σηµαντική συσχέτιση του καπνίσµατος µε τον βήχα (p < 0,04, Β 0,021, 
SE 0,010)  και της απόχρεµψης (p < 0,018 , Β 0,028 , SE 0,012), και της ηλικίας µε 
τη απόχρεµψη (p < 0,05,  Β 0,060 , SE 0,031) και τον συριγµό (p < 0,03 , Β 0,109 , 
SE 0,037) όπως φαίνεται στον πίνακα 13. 
Πίνακας 13. Σύγκριση των συµτωµάτων µε την µέθοδο της λογαριθµικής   

παλιδρόµησης 

  Βήχας   Απόχρεµψη  

 p B SE p B SE 

Κάπνισµα 0,04 0,021 0,010 0,018 0,028 0,012 

  Συριγµός   Απόχρεµψη  

 p B SE p B SE 

Ηλικία 0,03 0,109 0,037 0,05 0,06 0,031 

 
 
 
 
6. Μετρήσεις της Μεγίστης Εκπνευστικής Ροής (PEF). 
 
    Μετά την συλλογή των αποτελεσµάτων όλων των µετρήσεων υπολογίσαµε 
την µέση τιµή των ροών (SD, n=22) ξεχωριστά το πρωί, το µεσηµέρι και το βράδυ 
και βρέθηκε ότι το 68,2% των εργατών έδειξε µια µείωση στον µέσο όρο των τιµών 
των ροών > 20%  κατά την διάρκεια της έκθεσης στον καπνό. 
    Η µείωση αυτή των µέσων τιµών των REF κατά την έκθεση, στις πρωινές 
µετρήσεις ήταν 16,1 l/min, στις µεσηµεριανές µετρήσεις ήταν 24 l/min και στις 



 

 

βραδινές µετρήσεις ήταν 26,4 l/min. Αυτό που βλέπουµε δηλαδή είναι ότι η διαφορά  
των µέσων τιµών των ροών αυξάνει σταδιακά όσο προχωρούν οι εργασίες στο καµίνι 
κατά την διάρκεια της ηµέρας (µικρότερη το πρωί και µεγαλύτερη στις βραδινές 
µετρήσεις). Η διαφορά δε αυτή βρέθηκε στατιστικά σηµαντική για τις µεσηµεριανές 
(p = 0,03) και τις βραδινές µετρήσεις (p = 0,02) µετά την σύγκριση µε την µέθοδο t - 
test κατά ζεύγη όπως φαίνεται και στον πίνακα 14. 
 
 
Πίνακας 14.  Μέση τιµή των ροών ( PEF ) των εργατών που παρατηρήθηκε στις   

                      µετρήσεις πρωί - µεσηµέρι - βράδυ πριν και κατά την έκθεση. 

Μέση τιµή των 

PEF  

Πρωί  

(x ± SD l/min) 

Μεσηµέρι 

(x ± SD l/min) 

Βράδυ 

(x ± SD l/min) 

Πριν 526,6 ± 152,5 548,2 ± 108,3 548,1 ± 112 

Κατά 510,5 ± 120,5 524,2 ± 131,2 521,7 ± 135,1 

p 0,3  0,03 0,024 

 

 
Εικόνα 18.  Η γραφική παράσταση της µείωσης των τιµών της Μεγίστης   
                    Εκπνευστικής Ροής των εργατών στα καµίνια κατά  την έκθεση. 
  
 
 
 
     Στατιστικά σηµαντική διαφορά βρέθηκε και  στην δεύτερη στατιστική 
ανάλυση, µε την οποία έγινε σύγκριση της καλύτερης προσπάθειας των τιµών των 
ροών (x � SD),  κατά τις πρωινές, τις µεσηµεριανές και τις βραδινές µετρήσεις, πριν 
και κατά την έκθεση, όπως φαίνεται και στον πίνακα 15α. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Πίνακας 15α.  Καλύτερη προσπάθεια των εργατών της  PEF % του προβλεποµένου, 

που  παρατηρήθηκαν κατά τις πρωινές, µεσηµεριανές και βραδινές µετρήσεις,  

πριν και κατά την έκθεση. 



 

 

 PEF  Πρωί (x ± SD) Μεσηµέρι (x ± SD) Βράδυ (x ± SD) 

Προ 90,46 ± 7,9 92,41 ± 7,4 92,59 ± 8,8 

Κατά 85,1 ± 9,9    87,2 ± 10,8 86,14 ± 11,1 

p 0,01 0,07 0,05 

  
 
Εικόνα 19.  Γραφική παράσταση των  καλυτέρων τιµών της Μεγίστης Εκπνευστικής       
                    ροής (PEF) των εργατών, κατά τις πρωινές, µεσηµεριανές και βραδινές   
                    µετρήσεις, πριν και κατά την έκθεση. 
  
 
 
 
    Στην τρίτη στατιστική ανάλυση, παίρνοντας από την Μεγίστη Εκπνευστική 
Ροή  των εργατών τις τιµές τις καλύτερης προσπάθειας, πριν και κατά την έκθεση, 
όπως φαίνεται και στον πίνακα 15β, η διαφορά  ήταν περισσότερο  σηµαντική (p< 
0,0001). 
Πίνακας 15β.   Η µέση τιµή % της καλύτερης προσπάθειας της Μεγίστης  

                        Εκπνευστικής Ροής ( PEF )των εργατών πριν και κατά την έκθεση. 
Μεγίστη Εκπνευστική Ροή % (PEF) Mέση τιµή % ± SD 

Πριν 91,82 ±  8,0 

Κατά 86,15 ± 10,5 

p 0,0001 

 
 
7. Σπιροµετρικές µετρήσεις. 
 
    Μετά την επεξεργασία των αποτελεσµάτων των σπιροµετρικών µετρήσεων, 
βρέθηκε µείωση  των τιµών κατά την έκθεση σε όλες τις παραµέτρους. 
   Αναλυτικά όσο αφορά την τιµή της FVC, το 60% των εργατών παρουσίασε 
µείωση, το 4% δεν παρουσίασε µεταβολή, και το 36% παρουσίασε αύξηση (Εικόνα 
21). 
 
Εικόνα 21.  Οι διαφορές στην FVC % των εργατών πριν και κατά την έκθεση. 
 
Για τις τιµές  της FEV1 , το 82% παρουσίασε µείωση, το 5% δεν παρουσίασε 
µεταβολή ενώ το 13% παρουσίασε αύξηση (Εικόνα 22). 
 
 
 
Εικόνα 22.  Οι διαφορές στην FEV1 % των εργατών πριν και κατά την έκθεση. 



 

 

 
 
 
    Για την τιµή της σχέσης FEV1/FVC%, το 64% παρουσίασε µείωση και το 
36% παρουσίασε αύξηση (Εικόνα 23). 
 
Εικόνα 23. Οι µεταβολές στην FEV1/FVC % των εργατών πριν και κατά την  
                   έκθεση. 
 
    Για τη τιµή του FEF 25-75, το 73% παρουσίασε µείωση και  το 27% 
παρουσίασε αύξηση (Εικόνα 24). 
 
 
Εικόνα 24. Οι µεταβολές στην FEF 25-75 % των εργατών πριν και κατά την  
                   έκθεση. 
  
 
    Μετά δε την στατιστική ανάλυση και του σπιροµετρικού έλεγχου µε την 
µέθοδο του t - test κατά ζεύγη, παίρνοντας το επί τις % των προβλεποµένων τιµών (x 
� SD), της FVC %,  FEV1 %,  FEV1 / FVC %,  FEF 25-75 %, βρέθηκε ότι και οι 
τέσσερις παράµετροι µειώθηκαν στατιστικά σηµαντικά, η FVC µειώθηκε κατά 5% 
(p�0,01) , η FEV1 κατά 6,4% (p�0,0001),  η FEV1/FVC κατά 2,42% (p�0,01) και 
η FEF25-75  κατά 14,73% (p�0,004), όπως φαίνεται και στον πίνακα 16. 
Πίνακας  16. Σύγκριση των µέσων τιµών των σπιροµετρικών δεικτών, % των  

                      προβλεποµένων, των εργατών προ και κατά την έκθεση στον  

                      καπνό των καµινιών. 

 FVC% 
(x ±±±± SD) 

FEV1% 
(x ±±±± SD) 

FEV1/FVC% 
(x ±±±± SD) 

FEF 25-75% 
(x ±±±± SD) 

ΠΡΙΝ 106 ±±±± 10,86 103,90 ±±±± 16,59 81,17 ±±±± 9,37 94,91 ±±±± 39,37 

ΚΑΤΑ 101 ±±±± 11,91 97,50 ±±±± 15,55 78,75 ±±±± 7,64 80,18 ±±±± 28,05 

p 0,015 0,0001 0,014 0,004 

 
 
 
Εικόνα 25.   Η γραφική  παράσταση τις διαφοράς των µέσων σπιροµετρικών τιµών  
                     των εργατών προ και κατά την έκθεση στον καπνό των καµινιών. 
  
 
 
    Οι ίδιοι εργάτες πριν από την έκθεση, δεν παρουσίαζαν στατιστικά 
σηµαντικές διαφορές στις σπιροµετρικές τους τιµές σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου, 
όπως φαίνεται και από τον  πίνακα 17. 
Πίνακας  17.  Σύγκριση των µέσων τιµών των σπιροµετρικών δεικτών επί τοις %  

                       των προβλεποµένων, στους εργάτες πριν την έκθεση µε την οµάδα  



 

 

                       ελέγχου. 

 n FVC% 
(x ±±±± SD) 

FEV1% 
(x ±±±± SD) 

FEV1 /FVC% 
(x ±±±± SD) 

FEF 25-75% 
(x ±±±± SD) 

ΕΡΓΑΤΕ
Σ 
(Οµάδα Ι) 

22 106,06 + 10,86 103,91 + 16,60 81,17 + 9,38 94,92 + 39,37 

ΟΜΑ∆Α 
ΕΛΕΓΧΟ
Υ 
(Οµάδα 
ΙΙΙ) 

35 99,91 + 16,32 97,51 + 22,98 78,74 + 11,40 85,34 + 34,53 

p  0,09 0,29 0,55 0,54 

 
 
Εικόνα 26.   Η γραφική παράσταση της σύγκρισης των σπιροµετρικών τιµών των    
                     εργατών µε την οµάδα ελέγχου. 
 
  
 
     Με την ίδια µέθοδο η σύγκριση των εργατών πριν από την έκθεση µε τους 
πρώην εργάτες στα καµίνια όπως φαίνεται και στον πίνακα 18, παρουσίαζαν 
στατιστικά σηµαντικές διαφορές στις σπιροµετρικές τιµές, ενώ όπως ήδη έχει 
αναφερθεί, οι καπνιστικές τους συνήθειες δεν παρουσίαζαν στατιστικά σηµαντικές 
διαφορές. 
Πίνακας 18.  Αποτελέσµατα των µέσων τιµών των σπιροµετρικών δεικτών των  

                      εργατών πριν την έκθεση µε τους  πρώην εργάτες επί τοις % του  

                      προβλεποµένου. 
 n FVC% 

(x ± SD) 
FEV1% 
(x ± SD) 

FEV1 /FVC% 
(x ± SD) 

FEF 25-75% 
(x ± SD) 

ΕΡΓΑΤΕΣ 
(Οµάδα Ι) 

22 106,06 ±±±± 10,86 103 ±±±± 16,60 81,17 ±±±± 9,38 94,92 ±±±± 39,37 

ΠΡΩΗΝ 
ΕΡΓΑΤΕΣ 
(Οµάδα ΙΙ) 

34 92,38 ±±±± 17,13 86,65 ±±±± 22,32 77 ±±±± 14 70 ±±±± 41 

p  0,0004 0,002 0,001 0,001 

 
 
Εικόνα 27.  Η γραφική παράσταση της σύγκρισης των σπιροµετρικών τιµών των  
                    εργατών πριν από την έκθεση µε τους πρώην εργάτες. 
 
 
    Η σύγκριση των πρώην εργατών µε την οµάδα ελέγχου έδειξε ότι διέφεραν 
στατιστικά σηµαντικά όσο αφορά τις σπιροµετρικες τιµές, πίνακας 19, (εκτός από  
την FVC), αλλά και σε ότι αφορά την ηλικία και τις καπνιστικές συνήθειες (ΡΥ),  
πράγµά  που  µπορεί να οφείλεται στην διαφορά αυτή. 



 

 

Πίνακας 19.  Αποτελέσµατα των µέσων τιµών των σπιροµετρικών δεικτών των  

                       πρώην εργατών µε την οµάδα ελέγχου. 

 n FVC 
(x ± SD) 

FEV1 
(x ± SD) 

FEV1 /FVC 
(x ± SD) 

FEF 25-75 
(x ± SD) 

ΠΡΩΗΝ  
ΕΡΓΑΤΕΣ 
(Οµάδα ΙΙ) 

34 92,38 + 17,13 86,65 + 22,32 77 + 14 70 + 41 

ΟΜΑ∆Α 
ΕΛΕΓΧΟΥ 
(Οµάδα ΙΙΙ) 

35 99,91 + 16,32 97,51 + 22,98 78,74 + 11,40 85,34 + 34,53 

p  0,07 0,02 0,001 0,001 

 

 
 
 
Εικόνα 28.  Η γραφική παράσταση της σύγκρισης των  µέσων σπιροµετρικών τιµών  
                   των πρώην εργατών πριν από την έκθεση µε την οµάδα ελέγχου. 
  
  
    Στον πίνακα 20 φαίνεται ο δείκτης συσχέτισης των σπιροµετρικών δεικτών µε 
το κάπνισµα την ηλικία και την ολική έκθεση στον καπνό. Η ανάλυση έγινε µε την 
µέθοδο της πολλαπλής γραµµικής παλιδρόµησης και δεν βρέθηκε να υπάρχει 
στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µεταξύ των σπιροµετρικών δεικτών των εργατών 
στα καµίνια και της ολικής έκθεσης στον καπνό και το κάπνισµα (ΡΥ). Στατιστικά 
σηµαντική συσχέτιση βρέθηκε µόνο µεταξύ της FEV1/FVC και της ηλικίας των 
εργατών. 
Πίνακας 20. ∆είκτες συσχέτισης και στατιστική  σηµαντικότητα µεταξύ των  

                    σπιροµετρικών τιµών των εργατών κατά την έκθεση και της ηλικίας,  

                    του καπνίσµατος και της ολικής έκθεσης αυτών. 

 FVC FEV1 FEV1 /FVC % FEF 25-75 

 
 Beta p Beta p Beta p Beta  p 

Κάπνισµα (ΡΥ) - 0,048 0,83 - 0,068 0,76 - 0,009 0,96 - 0,038 0,86 

Ηλικία - 0,194 0,38 - 0,238 0,28 - 0,253 0,05 - 0,183 0,41 

Ολική έκθεση - 0,053 0,81 0,031 0,88 0,128 0,56 0,017 0,93 

    Χρησιµοποιώντας την ίδια στατιστική µεθοδολογία οι σπιροµετρικές  τιµές 
των πρώην εργατών στα καµίνια, βρέθηκε να σχετίζεται σηµαντικά µε την ηλικία 
τους και µόνο οι τιµές της FVC και της FEV1 µε την ολική έκθεση στον καπνό των 
καµινιών.       ( πίνακα 21.) 
Πίνακας 21 . ∆είκτες συσχέτισης και στατιστική  σηµαντικότητα µεταξύ των        



 

 

                      σπιροµετρικών τιµών όλων των εργατών (Οµάδα Ι και ΙΙ) και της  

                      ηλικίας, του καπνίσµατος και της ολικής έκθεσης αυτών. 

 FVC FEV1 FEV1 /FVC % FEF 25-75 

 
 Beta p Beta p Beta p Beta  p 

Κάπνισµα(ΡΥ) - 0,105 0,38 - 0,173 0,15 - 0,052 0,66 - 0,038 0,75 

Ηλικία - 0,543 0,001 - 0,726 0,001 - 1,238 0,001 - 1,504 0,001 

Ολική έκθεση  0,390 0,005 0,432 0,021 0,052 0,66 0,062 0,61 

 
 
 
 
 
ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 
Κάθε άτοµο, είναι εκτεθειµένο σε χιλιάδες ουσίες σε καθηµερινή βάση, και µερικές 
από αυτές προκαλούν πνευµονικές βλάβες και ειδικά στους αεραγωγούς ή στον 
διάµεσο ιστό, ανάλογα µε το είδος και την διάρκεια της έκθεσης. Ένεκα δε της 
µεταβλητότητας των κλινικών, ακτινολογικών και των λειτουργικών σηµείων που 
παρουσιάζονται, είναι απαραίτητη η ύπαρξη κριτηρίων, σαν οδηγός για την 
επιβεβαίωση της διάγνωσης. 
  Τέσσερα κριτήρια µπορούν να χρησιµοποιηθούν για τον λόγο αυτό86.  
 1ον. Η έκθεση θα πρέπει να έχει σχέση µε ένα γνωστό βλαπτικό παράγοντα, σκόνη ή 
καπνό. Η ύπαρξη δε µίας λευκής σκόνης δεν είναι αναγκαστικά και άσβεστος. Έτσι η 
ανάλυση της ουσίας είναι συχνά χρήσιµη και απαραίτητη  στην γνώση και 
τεκµηρίωση της έκθεσης.  
2ον. Ο χρόνος της έκθεσης µε την εµφάνιση των συµπτωµάτων πρέπει να είναι 
σχετική. Ένας άρρωστος 2 έως 3 εβδοµάδες µετά την έκθεση σε άσβεστο, δεν θα 
παρουσιάσει κλινικά σηµεία, συµπτώµατα ή ακτινολογικά ευρήµατα συµφώνα µε την 
τυπική περιγραφή της νόσου.  
3ον. Η κλινική εικόνα και τα συµπτώµατα πρέπει να είναι σύµφωνα µε το σύνδροµο 
που σχετίζεται µε την έκθεση. Έτσι η ύπαρξη µίας σοβαρής απόφραξης των 
αεραγωγών σε ένα άτοµο εκτεθειµένο σε Βηρύλλιο δεν είναι σύµφωνη µε την 
βηρυλλίωση. 
4ον. ∆εν πρέπει να υπάρχει µία άλλη εξήγηση για τα σηµεία και τα συµπτώµατα που 
παρουσιάζονται..  
   Το τελευταίο αυτό κριτήριο περιπλέκεται, λόγω της συχνής συνήθειας του 
καπνίσµατος και των επιπτώσεων που σχετίζονται µε αυτό. 
   Τα κριτήρια αυτά χρησιµεύουν σαν γενικός οδηγός και είναι χρήσιµα για την 
εκτίµηση πολλών ασθενών και εργατών. Οπωσδήποτε όµως υπάρχουν εξαιρέσεις σε 
αυτούς τους κανόνες, π.χ. µπορούν να υπάρχουν δύο διαφορετικές παθήσεις ή ένας 
νέος τύπος έκθεσης µπορεί να προκαλέσει µια άγνωστη µέχρι τώρα ανωµαλία. 
    Για τις επιπτώσεις από τον καπνό, ανάλογα µε την προέλευσή του και τις 
συνθήκες έκθεσης, υπάρχουν πολλές διαφορετικές µελέτες που αποδεικνύουν τις 
βλαπτικές επιπτώσεις του στο αναπνευστικό σύστηµα σε πειραµατόζωα. 



 

 

    Σε δύο εργασίες που έγιναν σε πειραµατικά µοντέλα κουνελιών που τα 
εξέθεσαν στον καπνό ξύλου, η µια από τον Thorning DR και συνεργάτες87 το 1982 
και η άλλη από τον Loke J. και συνεργάτες88 το 1984, παρατήρησαν στο 
ηλεκτρονικό µικροσκόπιο ότι από τις πρώτες 6 ώρες το επιθήλιο των βρόγχων 
παρουσίασε µια διήθηση από φλεγµονώδη κύτταρα, στις επόµενες 24 ώρες η 
φλεγµονώδης αντίδραση είχε πολλαπλασιασθεί και τα κροσσωτά και εκκριτικά 
κύτταρα είχαν καταστραφεί σε µεγάλη έκταση ενώ τα βασικά κύτταρα διατηρούσαν 
ακόµη την φυσιολογική τους µορφή. Στην συνέχεια µετά από 72 ώρες η επιφάνια του 
επιθηλίου είχε καλυφθεί από µη κροσσωτό αναπλαστικό (reparative) επιθήλιο 
προερχόµενο από πολλαπλασιασµό και µετανάστευση των βασικών κυττάρων. 
    Η παραγωγή κάρβουνου, που είναι µια µοναδική απασχόληση, η έκθεση στον 
καπνό από την ατελή καύση των ξύλων και οι οξείες επιπτώσεις του στο 
αναπνευστικό σύστηµα του ανθρώπου δεν έχουν ποτέ µελετηθεί επαρκώς. Παρόµοιες 
µελέτες έχουν γίνει µόνο σε ανθρώπους που επέζησαν ή έπεσαν θύµατα πυρκαγιών. 
   Η παρούσα µελέτη δείχνει ότι η έκθεση στον καπνό του καµινιού συνδέεται 
µε οξεία αύξηση στην συµπτωµατολογία από το αναπνευστικό σύστηµα 
συµπεριλαµβανοµένου του βήχα, την απόχρεµψη, τον συριγµό και την δύσπνοια. 
Επιπλέον βρέθηκε, η οξεία αύξηση της συµτωµατολογίας να συνοδεύεται από οξεία 
ελάττωση των σπιροµετρικών δοκιµασιών   (PFTs) κατά την διάρκεια της περιόδου 
της έκθεσης. 
    Οι εργάτες που µελετήθηκαν είχαν µια οξεία µείωση των σπιροµετρικών 
δεικτών  (FVC, FEV1, FEV1/FVC και  FEF25-75). Η έκθεση της οµάδας που 
µελετήθηκε, µοιάζει µε την έκθεση στον καπνό που παράγεται από τις πυρκαγιές σε 
δάση και τον τρόπο δουλειάς των πυροσβεστών και για τον λόγο ότι και οι δύο 
οµάδες έχουν µεγάλες περιόδους κατά τις οποίες δεν εκτίθενται στον καπνό. Οι 
εργάτες στα καµίνια όπως και οι πυροσβέστες δασών, εκτίθενται σε διάφορες τοξικές 
ουσίες των προϊόντων της καύσης, όπως το µονοξείδιο του άνθρακα, αλδεύδες, οξέα, 
εισπνεόµενα σωµατίδια και πτητικές οργανικές ουσίες69,89,90. Οι παράγοντες αυτοί 
είναι γνωστοί, όπως ήδη έχει αναλυθεί στο γενικό µέρος, για τις επιπτώσεις τους στην 
υγεία και στο αναπνευστικό σύστηµα. 
    Στην παρούσα µελέτη, οι εργάτες εκτέθηκαν για µεγάλο χρονικό διάστηµα, 
περίπου 9 µε 19 ώρες ηµερησίως για συνολικά 2 έως 6 µήνες, στον καπνό του 
καµινιού και λαµβανοµένου υπ� όψιν της οµοιότητας µε την έκθεση των εθελοντών 
πυροσβεστών θα µπορούσαµε να συγκρίνουµε τα στοιχεία µας µε τις µελέτες που 
έχουν γίνει σε αυτούς που δούλευαν σε κατάσβεση πυρκαγιών στα δάση. 
      Σε πέντε παλαιότερες εποχιακές διασταυρούµενες µελέτες σε πυροσβέστες 
δασών, βρέθηκε ελάττωση των λειτουργικών δοκιµασιών των πνευµόνων που 
συνδέονταν µε την έκθεση στον καπνό των πυρκαγιών.69-71,74,91 Τα ευρήµατα µας 
συµβαδίζουν µε τα ευρήµατα των µελετών αυτών και την ελάττωση των 
σπιροµετρικών τιµών, µε την διαφορά ότι η ελάττωση στην δική µας οµάδα ήταν 
µεγαλύτερη από αυτή των πυροσβεστών. Στην Καλιφόρνια το τµήµα Υγείας (CDHS) 
που είναι υπεύθυνο για τις µελέτες της επαγγελµατικής έκθεσης, βρήκε µια µέση τιµή 
µείωση της FVC, FEV1 και FEF25-75, 90 ml, 150 ml και 0,44L/sec αντίστοιχα.92  
Στη µελέτη του John Hopkins University study91 βρέθηκε ότι η FVC και η FEV1   
είχε µια ελάττωση 130 και 101 ml αντίστοιχα, σε µια οµάδα πυροσβεστών µε υψηλό 
δείκτη έκθεσης, της οποίας ο µέσος όρος έκθεσης ήταν 73 ώρες. Η µείωση των 
σπιροµετρικών τιµών στην δική µας µελέτη στους εργάτες στα καµίνια ήταν 157 ml 
για την FVC, 196 ml για την FEV1, και 4,4 L/sec για την FEF25-75  και είναι 
συγκρίσιµη µε αυτήν των πυροσβεστών µε τον υψηλό δείκτη έκθεσης. Θα πρέπει να 



 

 

σηµειώσουµε ότι η οµάδα των εργατών στα καµίνια δεν χρησιµοποιούσε ποτέ µέσα 
προστασίας του αναπνευστικού κατά την περίοδο της έκθεσης στον καπνό. 
 Εκτός από της µεταβολές από τον σπιροµετρικό έλεγχο των εργατών 
παρατηρήσαµε επίσης µια στατιστικά σηµαντική µείωση στις ροές (PEF) κατά την 
διάρκεια της έκθεσης. Τα δικά µας αποτελέσµατα συµφωνούσαν µε αυτά του 
Thomas και συνεργατών σε πυροσβέστες, οι οποίοι κατέγραψαν µια στατιστικά 
σηµαντική ελάττωση σε διάφορους σπιροµετρικούς δείκτες συµπεριλαµβανοµένου 
και του PEF.93  
    Στην βιβλιογραφία αναφέρεται µία µόνο παρόµοια  έρευνα µε την δική µας, 
που είχε σαν θέµα την επίπτωση του καπνού από καµίνια, η οποία έγινε από τον 
Ellegard και το Ινστιτούτο περιβάλλοντος της Στοκχόλµης, στην περιοχή της Ζάµπια 
του Ζαίρ και συγκεκριµένα στην πόλη Chisamba90.Η µείωση των µέσων τιµών των 
ροών που βρήκαµε συµβαδίζει µε τα ευρήµατα της έρευνας αυτής. Στην έρευνά µας ο 
µέσος όρος µείωσης κατά την διάρκεια της έκθεσης στον καπνό στις βραδινές 
µετρήσεις ήταν -26,4- � 23 l/min (SD), ενώ στην έρευνα των Σουηδών ο µέσος όρος 
µείωσης βρέθηκε µεγαλύτερος -39� 38 l/min (SD), αν και οι ώρες έκθεσης στον 
καπνό ήταν σε αυτούς πολύ µικρότερες. Η διαφορά αυτή ίσως να οφείλεται σε 
κλιµατολογικές συνθήκες και στις προφυλάξεις που έπαιρναν οι εργάτες τις δικής 
µας έρευνας να βρίσκονται όσο το δυνατόν περισσότερο από την αντίθετη πλευρά 
του ανέµου.  
    Η µείωση των µέσων τιµών των ροών κατά την έκθεση, όπως αναφέρθηκε 
ήταν 16,  24  και  26 L/min για τις πρωινές, µεσηµεριανές και βραδινές µετρήσεις 
αντίστοιχα. Η ελάττωση των ροών είχε την τάση να είναι µεγαλύτερη το µεσηµέρι 
και ακόµα µεγαλύτερη κατά τις βραδινές µετρήσεις. Αυτή η ηµερήσια πτώση των 
ροών µπορεί να δεικνύει µια άµεση επίπτωση του καπνού στους εργάτες και η οποία 
είναι µερικώς αναστρέψιµη µε την µικρή βραδινή παύση της έκθεσης. Τα δεδοµένα 
της µελέτης µας δεν είναι αρκετά για να τεκµηριώσουν τις δυο αυτές υποθέσεις, αλλά 
και ο σχεδιασµός της δεν περιελάµβανε, ούτε την συσχέτιση µεταξύ του µεγέθους 
της έκθεσης µε τις αλλαγές της πνευµονικής λειτουργίας, ούτε την αναστρεψιµότητα 
της οξείας έκθεσης µετά την παύση της έκθεσης στον καπνό. Για τον λόγο αυτό εδώ 
και τρία χρόνια είναι σε εξέλιξη µια µακροχρόνια µελέτη στους ίδιους εργάτες µε 
σκοπό να απαντήσουµε εάν η οξεία επίπτωση που µετρήσαµε έχει και µακροχρόνιες 
επιπτώσεις στον αναπνευστικό σύστηµα. Η µακροχρόνια επίπτωση έχει αναφερθεί 
ήδη σε µελέτες που έγιναν σε πυροσβέστες75,76 και σε έκθεση ατόµων σε 
εσωτερικούς χώρους στον καπνό ξύλου,78 όµως δεν έχει µελετηθεί ακόµη στους 
εργάτες παραγωγής κάρβουνου. 
     Η ελάττωση από τον λειτουργικό έλεγχο των πνευµόνων όπως είδαµε 
συνοδεύτηκε από µια αύξηση των αναπνευστικών συµπτωµάτων στους εργάτες κατά 
την διάρκεια των εργασιών στο καµίνι. Οι εργασίες που έγιναν στους πυροσβέστες 
αποκάλυψε µια παρόµοια εποχιακή αύξηση µε επικράτηση ενός ή περισσοτέρων εκ 
των αναπνευστικών συµπτωµάτων.70,74,91 Στην εργασία του Serra και συνεργατών, 
αναφέρεται αυξηµένη επίπτωση του βήχα και της απόχρεµψης και µετά την περίοδο 
των πυρκαγιών71. 
    Μετά από την εκτίµηση των αποτελεσµάτων, πριν από την έκθεση στον 
καπνό οι εργάτες διέφεραν στατιστικά σηµαντικά ως προς την συµπτωµατολογία σε 
σχέση µε την οµάδα ελέγχου, ενώ κατά την διάρκεια των εργασιών στο καµίνι η 
επιδείνωση που καταγράφηκε ήταν ακόµη περισσότερο στατιστικά σηµαντική σε 
σχέση µε την περίοδο πρίν από την έκθεση. Με την στατιστική ανάλυση όµως 
φάνηκε ότι η επιδείνωση και η ένταση των συµπτωµάτων δεν σχετίζονταν µε την 
βαρύτητα και τα χρόνια έκθεσης των εργατών στον καπνό (p>0,05). 



 

 

   Αξίζει να δώσουµε έµφαση στην σοβαρή αιµόπτυση που παρατηρήσαµε σε 
τρεις από τους εργάτες, οι οποίοι βρογχοσκοπήθηκαν και βρέθηκε υποξεία 
βρογχίτιδα. Η βρογχίτιδα αυτή και η αύξηση της αναπνευστικής συµπτωµατολογίας 
µπορεί να οφείλεται στην βαριά έκθεση στον καπνό. ∆εν ξέρουµε όµως εάν η 
βρογχεκτασία που βρέθηκε σε ένα από αυτούς σχετίζεται µε την χρόνια έκθεση στον 
καπνό του ξύλου ή ήταν ένα τυχαίο εύρηµα. 
    Οι µηχανισµοί της αύξησης των αναπνευστικών συµπτωµάτων και των 
µεταβολών στον λειτουργικό έλεγχο των πνευµόνων από την έκθεση στον καπνό του 
ξύλου δεν είναι γνωστοί. Η καύση του ξύλου και των φυτικών προϊόντων εκπέµπει 
καπνό µε ποικιλία ερεθιστικών και τοξικών ουσιών για το αναπνευστικό σύστηµα 
όπως, µονοξείδιο του άνθρακα (CO), αλδεύδες, οξέα, διοξείδιο του θείου, διοξείδιο 
του αζώτου (NO2), αιωρούµενα σωµατίδια, ηµιπτητικές και πτητικές οργανικές 
ουσίες.90,94 Ορισµένα χαρακτηριστικά της εργασίας, όπως η ανάγκη παρατεταµένης 
παρουσίας στον χώρο της εργασίας,  παρατεταµένη βάρδια και η αύξηση της 
συχνότητας της αναπνοής, µεταβάλουν τις τοξικές επιδράσεις των εισπνεοµένων 
ουσιών στο αναπνευστικό σύστηµα.   
    Οι παραγωγοί κάρβουνου, σύµφωνα µε την έρευνα του Ellegard και 
συνεργατών, που  έγινε σε 58 εργάτες στα καµίνια, ήταν εκτεθειµένοι σε υψηλά 
σχετικά επίπεδα CO και αιωρουµένων σωµατιδίων, κατά την διάρκεια της εργασίας 
τους. Η µεταβλητότητα όµως στην έκθεση των σωµατιδίων υπολογίσθηκε αρκετά 
µεγάλη, το 25% των εργατών  εκτίθονταν σε λιγότερο από 400 µg/m3, το 50% σε 
λιγότερο από 1200 µg/m3 και το 75% σε λιγότερο από 2000 µg/m3. Ο µέσος όρος 
(SD) των αιωρουµένων και καθιζανοµένων σωµατιδίων (respirable suspended 
particulate, RSP) στην ίδια εργασία ήταν 1400 � 190 (min 0, max 6700).  
    Παρ� όλα αυτά είναι δυνατόν να υπολογιστεί η δόση των εισπνεοµένων 
σωµατιδίων στα οποία εκτίθενται οι παραγωγοί, γνωρίζοντας την ώρα εργασίας και 
την αναπνευστική τους συχνότητα. Έτσι οι ερευνητές στην µελέτη τους υπολόγισαν 
την µέση δόση των αιωρουµένων και καθιζανοµένων σωµατιδίων (RSP), σε 6400 
µg/ηµέρα. Σύµφωνα µε τις µετρήσεις αυτές, ο µέσος όρος της δόσης των 
εισπνεοµένων σωµατιδίων είναι µικρότερος από τα εισπνεόµενα σωµατίδια του 
καπνού ενός τσιγάρου. Η µεγαλύτερη δόση που εισέπνεαν ήταν αδρά ίση µε 4 
τσιγάρα την ηµέρα, αν θεωρήσουµε ότι ο µέσος όρος αναπνεόµενης πίσσας από ένα 
τσιγάρο είναι 10000 µg (10 mg πίσσα). Σύµφωνα µε αυτά, η σωµατιδιακή ρύπανση 
από την παραγωγή των ξυλανθράκων είναι ίσως µικρότερη από αυτή του τσιγάρου. 
Σηµειωτέον δε ότι οι περισσότεροι από τους εργάτες ήταν και καπνιστές. 
    Στην έρευνα των Ellegard και συνεργατών, ο χρόνος έκθεσης ήταν πολύ 
µικρότερος σε σχέση µε τις δικές µας µετρήσεις. Ο µέσος όρος στην Σουηδική 
έρευνα ήταν 4 ώρες ηµερησίως, ενώ στην δική µας έρευνα ο µέσος όρος εργασίας και 
παραµονής στο καµίνι ήταν σχεδόν τετραπλάσιος, 14 ώρες ηµερησίως. 
    Υψηλά επίπεδα COHb, από 5 έως 9% βρέθηκε και στις µελέτες µε τους 
πυροσβέστες. Σε αυτά τα επίπεδα το CO προκαλεί πονοκέφαλο, ρινίτιδα και 
κυνάνγχη.91 Παράπονα για πονοκέφαλο και πόνο στο λαιµό είχαµε από όλους 
σχεδόν τους εργάτες και τις µελέτης µας. 
    Αναφέρεται επίσης ότι οι αλδεύδες και τα οξέα ελαττώνουν την 
δραστηριότητα του κροσσωτού επιθηλίου στο αναπνευστικό σύστηµα και έτσι 
ελαττώνεται η ικανότητα του για την αποµάκρυνση σωµατιδίων και 
µικροοργανισµών.94 Αυτό ίσως εξηγεί και την αύξηση του βήχα και της απόχρεµψης 
που είδαµε  στους εργάτες στης µελέτης µας.  



 

 

    Επιπλέον σοβαρός παράγοντας της ρύπανσης από τον καπνό του ξύλου είναι 
το SO2 και NO2  τα οποία ακόµα και σε χαµηλές συγκεντρώσεις προκαλούν αύξηση 
των αναπνευστικών συµτωµάτων.95 
    Μία άλλη από  τις πιο πρόσφατες δηµοσιευµένες σχετικές κλινικές µελέτες 
(1996), έγινε από τους Rodolfo και συνεργάτες, στην Bogota της Κολοµβίας σε 
γυναίκες, που εκτίθενται σε καπνό ξύλου για µαγείρεµα και θέρµανση και 
µελετήθηκε η πιθανή συσχέτιση της εισπνοής του καπνού στην ανάπτυξη 
αποφρακτικής πνευµονοπάθειας96. Στην µελέτη αυτή συµµετείχαν 104 γυναίκες στις 
οποίες το κάπνισµα και άλλοι γνωστοί παράγοντες κινδύνου δεν ήταν πολύ συχνοί 
και άλλες 104 γυναίκες σαν οµάδα σύγκρισης. Η ανάλυση των ευρηµάτων και αυτής 
της µελέτης έδειξε ότι υπάρχει στατιστικά σηµαντική συσχέτιση της έκθεσης στον 
καπνό από την καύση του ξύλου και στην ανάπτυξη αποφρακτικής πνευµονοπάθειας. 
    Μία από τις αδυναµίες της έρευνας µας ήταν ότι δεν έγινε περιβαλλοντική 
µελέτη και ανάλυση του καπνού των καµινιών, πράγµα που αρχικά είχε σχεδιαστεί 
να γίνει  σε συνεργασία µε το Χηµικό τµήµα του Πανεπιστηµίου, αλλά τελικά 
προέκυψαν τεχνικές δυσκολίες µεταφοράς των οργάνων στην συγκεκριµένη περιοχή 
και έτσι δεν περιλάβαµε τις αντίστοιχες µετρήσεις. 
   Επίσης παρά τον µεγάλο σχετικά αριθµό των εργατών πού κατορθώσαµε να 
συγκεντρώσουµε αρχικά, µικρός αριθµός από αυτούς πληρούσαν τις προϋποθέσεις 
και έδειξαν προθυµία να τελειώσουν την µελέτη µας, πράγµα που αποτελεί µια 
δεύτερη  αδυναµία της έρευνας µας. Αυτός επίσης ήταν ένας από τους λόγους που 
µας ανάγκασε να περιλάβουµε και καπνιστές, καθώς επίσης και η µεγάλη συχνότητα 
του καπνίσµατος στους εργάτες στα καµίνια. Θα πρέπει να επισηµανθεί όµως ότι οι 
εργάτες στα καµίνια δεν ήταν µεγαλύτεροι καταναλωτές καπνού σε σχέση µε τις 
άλλες δύο οµάδες και όπως φάνηκε από την ανάλυση της λογαριθµικής 
παλιδρόµησης το κάπνισµα και η ηλικία δεν επηρέασε στατιστικά τα συµπεράσµατα 
από τις µετρήσεις µας. 
 
 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 
    Από τα αποτελέσµατα της µελέτης φαίνεται ότι το επικρατόν σύµπτωµα από 
το αναπνευστικό, κατά την διάρκεια της εργασίας στα καµίνια είναι κατά πρώτο 
λόγο, η δύσπνοια και ο βήχας και κατά δεύτερο λόγο η απόχρεµψη, ο συριγµός και η 
αιµόπτυση. Η συχνότητα όλων αυτών των συµπτωµάτων ήταν πολύ υψηλότερη σε 
σχέση µε την οµάδα ελέγχου.  
    Από τον εργαστηριακό έλεγχο, βρέθηκε ότι η έκθεση στον καπνό από την 
ατελή καύση των ξύλων, προκαλεί βραχυχρόνιες επιπτώσεις στους εργάτες, µε 
µείωση των ροών και των σπιροµετρικών δεικτών σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου. 
   Απαιτούνται περαιτέρω µελέτες για να εξαχθούν ακριβή συµπεράσµατα για 
τις µακροχρόνιες επιπτώσεις στο αναπνευστικό της οµάδας ΙΙ  των πρώην εργατών. 
 
 
 
 
ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
    Η παραγωγή ξυλανθράκων µε ανοικτά καµίνια, είναι µία παραδοσιακή 
εργασία, που υπάρχει ακόµα σε ορισµένες περιοχές της χώρας µας. Κατά την 
διάρκεια του «καψίµατος» του καµινιού κάτω από ελεγχόµενες συνθήκες , οι 



 

 

ασχολούµενοι σε αυτό εκτίθενται σε αυξηµένες συγκεντρώσεις των προϊόντων της 
ατελούς καύσης των ξύλων. 
   Σκοπός της έρευνας αυτής είναι η µελέτη των επιπτώσεων του καπνού στο 
αναπνευστικό σύστηµα και στην πνευµονική λειτουργία των εργατών παραγωγής 
ξυλανθράκων. 
Υλικό - Μέθοδος :  Μελετήθηκαν 22 εργάτες (οµάδα Ι) σε καµίνια ηλικίας 41,18 + 
15,5,  34 πρώην εργάτες (οµάδα ΙΙ) ηλικίας 59,5 + 14,9 και 35 υγιή άτοµα (οµάδα ΙΙΙ) 
ηλικίας 46,2 + 20,2 της οµάδας ελέγχου. Σε όλα τα άτοµα ελήφθη πλήρες ιατρικό 
ιστορικό, επαγγελµατικό ιστορικό, αντικειµενική εξέταση και συµπλήρωσαν ειδικό 
ερωτηµατολόγιο. Σε όλα τα άτοµα έγινε σπιροµέτρηση. Ειδικώς οι εργάτες 
υποβλήθηκαν σε σπιροµέτρηση και ροοµέτρηση επί δεκαήµερο σε περίοδο έκθεσης 
και σε περίοδο µη έκθεσης. 
Αποτελέσµατα : Ο µέσος όρος έκθεσης για τους εργάτες (οµάδα Ι) ήταν 14,3 + 9,9 
έτη και για τους πρώην εργάτες (οµάδα ΙΙ) 20,8 + 16,7 έτη. Βρέθηκε στατιστικά 
σηµαντική  διαφορά της µέσης τιµής της PEF των εργατών, της FVC (p�0,01), της 
FEV1 % (p�0,0001), της FEV1/FVC (p�0,01) και της FEF25-75 (p�0,004) προ και 
κατά την έκθεση. 
    Οι µέσες τιµές (x + SD) των PEF στις µεσηµεριανές και βραδινές µετρήσεις 
κατά την περίοδο της έκθεσης στον καπνό ήταν στατιστικά χαµηλότερες από τις 
αντίστοιχες πρίν την έκθεση, (524+131 L/min, 548+108 L/min, p=0,03 και 521+135 
L/min, 547+131, p=0,02 αντίστοιχα). 
    Στατιστικά σηµαντικά αυξηµένος ήταν ο λόγος πιθανοτήτων (odds; 95% CI) 
κατά την διάρκεια της έκθεσης , σε σχέση µε την περίοδο πριν από αυτήν, για τα 
συµπτώµατα  του βήχα (OR=5,4; 1,1-17,6), της απόχρεµψης (OR=5,7; 1-31), του 
συριγµού (OR=9,8; 1-88) και της δύσπνοιας (OR=36,7; 1-327). Μη σηµαντική 
διαφορά του λόγου πιθανοτήτων βρέθηκε για την αιµόπτυση (OR=8; 0,4-34,4). 
    Η σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου (οµάδα ΙΙΙ) οι εργάτες στα καµίνια είχαν 
σηµαντικά αυξηµένη OR σε όλα τα συµπτώµατα: τον βήχα (OR=4,8; 0,9-10,9), την 
απόχρεµψη (OR=6; 1,4-26,5), τον συριγµό (OR=7,7; 1,4-41,5), την δύσπνοια 
(OR=28,7; 5,4-153) και την αιµόπτυση (OR=12,7; 0,7-55). 
 
 Συµπέρασµα : Η έκθεση στον καπνό από την ατελή καύση των ξύλων για την 
παραγωγή ξυλανθράκων προκαλεί βραχυχρόνιες επιπτώσεις στους εργάτες, µε 
αύξηση της συµπτωµατολογίας από το αναπνευστικό και διαταραχές στους 
σπιροµετρικούς δείκτες. Παρατηρήθηκαν επίσης  µακροχρόνιες επιπτώσεις στην 
αναπνευστική λειτουργία των πρώην εργατών για τις οποίες απαιτείται περαιτέρω 
µελέτη για να εξαχθούν ακριβή συµπεράσµατα. 
 
 
SUMMARY 
     The effects of smoke inhalation on pulmonary function have been investigated 
mainly on fire fighters. Smoke particulate may cause acute pulmonary injury, airway 
obstruction and chronic loss of pulmonary function among fire fighters. Open 
charcoal production is a rare traditional, part time, job still existing in certain rural 
areas of Greece. During this procedure of charcoal production the subjects are 
exposed to incomplete combustion of wood firing and other noxious gases. 
    The aim of this study was to investigate the effects of smoke inhalation on 
function of charcoal workers in the island of Crete. 
 



 

 

    Twenty-two male current workers (12 smokers and 10 non smokers), aged 
41+15.5 years (x+SD), 34 ex-workers aged 59,5+14,9 years and 35 male as control 
group, aged 46,2+20,2 years, were studied. A respiratory and an occupational 
questionnaire were completed. Physical examination was performed before and 
during the exposure period. Pulmonary function tests were performed by a spirometer 
(Flowmate, Jeager) before and during exposure period. FEV1, FVC, FEV1/FVC, 
MMFR were calculated and expressed as % of predicted values. PEFR were 
performed by a mini flow meter (Vitolagrph) three times daily (morning, noon, 
afternoon) for a period of ten days before and during exposure. The PEFR  
measurements expressed as % of the best effort of each subject. The spirometry as 
well as the PEFR measurements before and during exposure were compared by the 
student  t-test. 
      Finally we compared them with 34 male ex-workers and 35 male of the 
control group. 
    The average exposion time for workers and ex-workers was 14,32 + 9,94 
years and 20,8 + 16,7 years respectively. 
     Charcoal workers were found to have significantly more cough (OR=4.8; 0.9-
10.9), sputum production (OR=6; 1.4-26.5), wheezing (OR=7.7; 1.4-41.5), dyspnea 
(OR=28.7; 5.4-153) and heamoptysis (OR=12.7; 0.7-55) than control group. The 
prevalence of respiratory symptoms, such as cough, sputum production, wheezing 
and dyspnea in charcoal workers was significantly elevated during the exposure 
period (OR=5.4; 1.1-17.7, OR=5.7;1-31, OR=9.8; 1-88 and OR=36.7; 1-327, 
respectively).  
     Mean value (x*SD) of measured spirometry indices, during exposure period 
were significantly lower than those before exposure. FVC, 106*10.8 vs. 101*11.9, 
p<0.01, FEV1104*16 vs. 97*15, p<0.001, FEV1/FVC 81*9 vs. 78*8, p<0.001 and 
FEF25-75  95*27 vs. 80*25, p<0.01. The mean value (x*SD) of PEF at noon and at 
evening during the exposure were significantly lower than before exposure (524*131 
vs. 548*108, p=0.03 and 521*135 vs. 547*131, p=0.02, respectively).  
    Our results suggest that woodsmoke exposure in charcoal workers is 
associated with increased respiratory symptoms and decreased pulmonary function. 
Longitudinal studies are needed to determine potential chronic adverse respiratory 
effects. 
Conclusion 
    The findings indicate that the exposure to the smoke of the incomplete 
combustion during charcoal production is associated with short dated effects to the 
respiratory system of the charcoal producer with higher prevalence of the respiratory 
symptoms and negative affects to the respiratory capacity. 
 
 
 
Key Words: Woodsmoke; charcoal production; obstructive airway disease;    
occupational exposure; spirometry; PEF; cough; sputum; wheezing; dyspnea.  
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Τρόπος µαγειρέµατος 
και θέρµανσης 
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Τζάκι                                  � 
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ΟΧΙ           � 

3. ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ. 

ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟ Ca 

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

................................................

Β.  Πρώην καπνιστής 

     1. Είσαστε ποτέ κανονικός καπνιστής;                                               NAI    �         OXI   � 
   2. Σε ποιά ηλικία αρχίσατε το κάπνισµα ;  .......................................................................... 

     3.Για πόσα χρόνια καπνίζατε κανονικά ; ............................................................................ 

     4. Πόσα σιγαρέτα καπνίζατε ηµερησίως ; ......................................................................... 
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     6. Πόσο καπνό πίπας καπνίζατε ηµερησίως ; .................................................................... 

Α. Καπνιστής 

     1. Καπνίζετε τώρα κανονικά ;                                                         NAI     �          OXI   � 
     2. Σε ποιά ηλικία αρχίσατε το κάπνισµα ;  .......................................................................... 

     3. Εδώ και πόσα χρόνια καπνίζετε κανονικά ; ..................................................................... 

     4. Πόσα σιγαρέτα καπνίζετε ηµερησίως ; .......................................................................... 

    5. Πόσο καπνό πίπας καπνίζετε ηµερησίως ;  .................................................................... 
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∆ΙΑΡΚΕΙΑ  ΕΤΩΝ 

 

Α. Έχετε εργασθεί ποτέ σε περιβάλλον µε σκόνη ; 

   

 1. Σε ορυχείο ;  ...........................................................

 2. Σε λατοµείο;............................................................

 3. Σε χυτήριο ; ............................................................

 4. Σε εργαστήριο αγγειοπλαστικής ; ..........................

 5. Σε εργοστάσιο βαµβακιού, λιναριού ή καννάβεως.

 6. Σε εργοστάσιο παρασκευής πλίνθων ; .................. 

 7. Σαν αµοβολιστής ; ................................................. 

 8. Σε εργαστήριο γυαλιού, κεραµικών ή στιλβωτήριο 

 9. Με ασβέστη ; ...................................................... 

10.Με κάρβουνο ; ..................................................... 

11.Σε άλλη εργασία µε σκόνη ; ................................ 
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Β. Έχετε εργασθεί ποτέ σε εργασία µε χηµικά ; 

   

1. ∆ιαλυτικά ; ..................................................... 

2. Οξέα ;���������������. 

3. Μόλυβδο ; ............................................................. 

4. Πλαστικά ; ............................................................. 
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5. ΠΡΟΗΓΟΥΜΕΝΕΣ  ΠΑΘΗΣΕΙΣ 
 
Α. Είχατε ποτέ ένα από τα ακόλουθα προβλήµατα ; 
     1. Άσθµα ; .......................................................................... ΝΑΙ    �          ΟΧΙ    � 

     2. Εµφύσηµα ; .................................................................... ΝΑΙ    �          ΟΧΙ    � 

     3. Χρόνια βρογχίτιδα ; ....................................................... ΝΑΙ    �          ΟΧΙ    � 

     4. Πνευµονία ; ....................................................................ΝΑΙ     �          ΟΧΙ    � 

     5. Φυµατίωση ; ................................................................  ΝΑΙ     �          ΟΧΙ    � 

     6.Πλευρίτιδα ; ...................................................................ΝΑΙ     �          ΟΧΙ     � 

     7. Καρδιακές ενοχλήσεις κάθε τύπου ; ............................. ΝΑΙ    �          ΟΧΙ     � 

 

6. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ. 

     Α. ΒΗΧΑΣ                       

ΝΑΙ            ΟΧΙ 

1. Έχετε συνήθως πρωινό βήχα ;  

2. Έχετε βήχα τις άλλες ώρες της ηµέρας ή το βράδυ 

� 

� 

� 

� 
Παρακάµψτε το 3 έως 6 εάν οι απαντήσεις 1 και 2 είναι ΟΧΙ 

Απαντήστε εάν είναι ΝΑΙ 
  

3. Βήχετε για περισσότερο από τρεις µήνες το χρόνο ; ........................... 

4. Για πόσα χρόνια έχετε αυτόν το βήχα : 

     - Λιγότερο από 2 χρόνια :  ................................................................. 

     - 2 έως 5 χρόνια ;  .............................................................................. 

     - Περισσότερο από 5 χρόνια :  ........................................................... 

5. Βήχετε περισσότερο κάποια συγκεκριµένη ηµέρα της εβδοµάδας ;  .... 

     Εάν ΝΑΙ , ποιά µέρα ; ........................................................................ 

6. Βήχετε περισσότερο κάποια συγκεκριµένη εποχή του χρόνου ; ........... 

    Εάν ΝΑΙ , ποιά εποχή ; ................................................................. 

   Β. ΠΤΥΕΛΑ 
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1. Έχετε συνήθως πρωινή βλεννώδη απόχρεµψη ; ................................. 

2. Έχετε συνήθως βλεννώδη απόχρεµψη τις άλλες ώρες της ηµέρας ή 

της    νύκτας ; ............................................................................................ 

   � 

 

   � 

 � 

 

  � 
Παρακάµψτε το 3 και 4  εάν οι απαντήσεις 1 και 2 είναι ΟΧΙ 

Απαντήστε εάν είναι ΝΑΙ 
  

3. Έχετε συνήθως βλεννώδη απόχρεµψη για περισσότερο από 3 µήνες 

το  χρόνο ; 

 

� 

 

� 



 

 

................................................................................................................ 

4. Πόσα χρόνια έχετε βλεννώδη απόχρεµψη ; 

     - Λιγότερο από 2 χρόνια ; ................................................................... 

     - Από 2 έως 5 χρόνια ; .......................................................................... 

     - Περισσότερο από 5 χρόνια ; ............................................................ 

  Γ. ΣΥΡΙΤΟΥΣΑ ΑΝΑΠΝΟΗ 
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� 

 

� 

� 

� 

1. Είχατε ποτέ αναπνοή µε συριγµό ; ........................................................ 

2. Είχατε ποτέ δύσπνοια µε συριγµό ; ...................................................... 

3. Είχατε ποτέ αίσθηµα σφιξίµατος στον θώρακα ; ................................. 

� 

� 

� 

� 

� 

� 
Παρακάµψτε το 3 έως 6  εάν οι απαντήσεις 1,2 και 3 είναι ΟΧΙ 

Απαντήστε εάν είναι ΝΑΙ 
  

4. Σε τι ηλικία συνέβη για πρώτη φορά ; ................................................ 

5. Πόσο συχνά έχετε συρίτουσα αναπνοή ;  

     - Κάθε µέρα ; ....................................................................................... 

     - Κάθε νύκτα ; .................................................................................... 

     - Λίγες φορές την εβδοµάδα ; ............................................................. 

     - Λίγες φορές το µήνα ; ....................................................................... 

     - Λίγες φορές το χρόνο ; ...................................................................... 

6. Χειροτερεύει κάποια ηµέρα της εβδοµάδας ; ...................................... 
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∆. ∆ΥΣΠΝΟΙΑ   

1. Έχετε δύσπνοια όταν βαδίζετε σε επίπεδο έδαφος ; .............................. 

2. Έχετε δύσπνοια όταν βαδίζετε σε ανηφορικό έδαφος ; ....................... 

3. Πόσες σκάλες µπορείτε να ανεβείτε χωρίς να σταµατήσετε ;  

      - 1 µε 2 ; ............................................................................................. 

       -2 µε 3 ; ............................................................................................. 

       - Περισσότερες από 3 ; ..................................................................... 

Ε. ΑΙΜΟΠΤΥΣΗ 
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       � 
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      � 
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1. Είχατε ποτέ αιµόπτυση ; .................................................... 

     Εάν ΝΑΙ πότε συνέβη για τελευταία φορά ; ...................................... 

ΣΤ. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΕΙ∆ΙΚΟΥ ΕΝ∆ΙΑΦΕΡΟΝΤΟΣ 

� � 

1. Αισθάνεστε δυσφορία (δύσπνοια-κρούψιµο) στο κάψιµο του καµινιού  

    Εάν ΝΑΙ σε ποιά φάση είναι µεγαλύτερη ; ......................................... 

2. Παρουσιάζετε βήχα στην διάρκεια του καψίµατος του καµινιού ; ...... 

     Εάν ΝΑΙ σε ποιά φάση ; ..................................................................... 
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3. Έχετε φλέγµατα όταν καίτε τα καµίνια ; ............................................. 

     Εάν ΝΑΙ σε ποιά φάση ; .................................................................... 

4.Έχετε αναπνοή µε συριγµό όταν καίτε τα καµίνια ; ............................. 

     Εάν ΝΑΙ σε ποιά φάση ; .................................................................... 
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ΑΤΟΜΙΚΟ ΑΝΑΜΝΗΣΤΙΚΟ : 

.........................................................................................................................................

.........................................................................................................................................

........................................................................ 

Έχετε νοσηλευθεί ποτέ σε Νοσοκοµείο :  ..................................  ΝΑΙ   �      ΟΧΙ   � 

- Εάν ΝΑΙ για ποιό λόγο ;  

........................................................................................................................... 

.........................................................................................................................................

.................................... 

Παίρνετε κάποια φάρµακα και ποιά ;  
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ΠΑΡΑΤΗΡΗΣΕΙΣ : 

.......................................................................................................................................
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ΕΚΚΡΕΜΟΤΗΤΕΣ : 

........................................................................................................................................

�������. 

ΑΝΤΙΚΕΙΜΕΝΙΚΗ  ΕΞΕΤΑΣΗ 

ΖΩΤΙΚΑ  ΣΗΜΕΙΑ 

Αρτηριακή Πίεση Σφίξεις Αναπνοές 

   

 

ΓΕΝΙΚΗ  ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ (ΕΠΙΣΚΟΠΗΣΗ) 

.........................................................................................................................................

.........................................................................................................................................
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ΕΞΕΤΑΣΗ  ΚΑΤΑ  ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ 

- ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ 

     ΕΠΙΣΚΟΠΗΣΗ  

........................................................................................................................................
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      ΨΗΛΑΦΗΣΗ 
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      ΕΠΙΚΡΟΥΣΗ  

.........................................................................................................................................
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      ΑΚΡΟΑΣΗ  

.........................................................................................................................................
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.........................................................................................................................................
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-  ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟ 

.........................................................................................................................................

.........................................................................................................................................

........................................................................ 

- ΛΟΙΠΑ  ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ 

.........................................................................................................................................

.........................................................................................................................................

........................................................................  

ΒΑΡΥΤΗΤΑ  ΕΚΘΕΣΗΣ 

 

1. ΠΟΣΕΣ  ΩΡΕΣ  ΜΕΝΕΙΣ  ΚΟΝΤΑ  ΣΤΟ  ΚΑΜΙΝΙ  ΤΟ 24ΩΡΟ  

2. ΠΟΣΕΣ  ΜΕΡΕΣ ΚΑΙΕΙ ΕΝΑ ΚΑΜΙΝΙ  

3. ΑΡΙΘΜΟΣ ΚΑΜΙΝΙΩΝ ΕΤΗΣΙΩΣ  

4. ΗΜΕΡΕΣ ΕΤΗΣΙΑΣ ΕΚΘΕΣΗΣ  

5. ΧΡΟΝΙΑ ΕΚΘΕΣΗΣ  

6.ΠΟΣΕΣ ΩΡΕΣ ΚΑΝΕΙΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΠΟΧΩΜΑΤΩΣΗ ΤΟΥ ΚΑΜΙΝΙΟΥ  

7. ΠΟΣΕΣ ΩΡΕΣ ΚΑΝΕΙΣ ΓΙΑ ΤΟ ΣΠΑΣΙΜΟ ΤΟΥ ΚΑΡΒΟΥΝΟΥ ΤΟΥ 

ΚΑΜΙΝΙΟΥ 
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