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Η επίδραση της οξείας έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα στην οξειδωαναγωγική 
κατάσταση ενηλίκων 

 
Περίληψη 

 
Πλήθος ερευνών καταδεικνύει ότι το παθητικό κάπνισµα προκαλεί αρκετές αρνητικές 

επιπτώσεις στην υγεία. Είναι επίσης γνωστό ότι το τσιγάρο περιέχει ένα µεγάλο αριθµό 

προοξειδωτικών µορίων που ίσως ευθύνονται για τις βλαβερές επιπτώσεις που προκαλεί 

στον οργανισµό. Ωστόσο µικρός αριθµός ερευνών έχει εξετάσει τις οξείες επιδράσεις του 

παθητικού καπνίσµατος στην οξειδωαναγωγική κατάσταση σε ανθρώπους. Σκοπός της 

παρούσας έρευνας ήταν να εξεταστούν πειραµατικά οι επιπτώσεις της οξείας έκθεσης στο 

παθητικό κάπνισµα διάρκειας 1 ώρας, υπό συνθήκες που προσοµοιάζουν το περιβάλλον σε 

χώρους όπως µπαρ/εστιατόρια σε δείκτες οξειδωτικού στρες στο αίµα µη καπνιστών ανδρών 

και γυναικών ∆εκαεννέα ενήλικα άτοµα (10 άνδρες και 9 γυναίκες) συµµετείχαν σε µια 

τυχαία τυφλή µελέτη µε σχεδιασµό διασταύρωσης και εκτέθηκαν σε δυο διαφορετικές 

καταστάσεις. Στην πειραµατική κατάσταση εκτέθηκαν για 1 ώρα στο παθητικό κάπνισµα σε 

ειδικά διαµορφωµένο θάλαµο στον οποίο η συγκέντρωση µονοξειδίου του άνθρακα ήταν 23 

± 1 ppm. Στην κατάσταση ελέγχου οι συµµετέχοντες παρέµειναν στον ίδιο χώρο για µία ώρα 

αναπνέοντας φυσιολογικό ατµοσφαιρικό αέρα. Στις δυο καταστάσεις αξιολογήθηκε η 

συγκέντρωση της κοτινίνης, της ολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας (TAC), του ουρικού 

οξέος, της ολικής χολερυθρίνης, των ουσιών που αντιδρούν µε το θειοβαρβιτουρικό οξύ 

(TBARS) και των πρωτεϊνικών καρβονυλίων, καθώς και η δραστικότητα της καταλάσης πριν 

από την έκθεση, κατά την διάρκεια, αµέσως µετά καθώς επίσης ½, 1, 2, 3, και 4 ώρες µετά το 

τέλος της έκθεσης. Τα αποτελέσµατα φανέρωσαν σηµαντική αύξηση (p<0.05) στην 

συγκέντρωση της κοτινίνης αµέσως µετά το τέλος της έκθεσης η οποία διατηρήθηκε έως και 

τέσσερις ώρες µετά. ∆εν παρουσιάστηκαν σηµαντικές µεταβολές σε κανέναν από τους 

δείκτες οξειδωτικού στρες. Συµπερασµατικά 1 ώρα έκθεση στο παθητικό κάπνισµα σε 
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συνθήκες µπαρ/εστιατορίων δεν µεταβάλει την οξειδωαναγωγική κατάσταση ενηλίκων µη 

καπνιστών. 

 
Λέξεις κλειδιά: οξειδωτικό στρες, ελεύθερες ρίζες, οξεία έκθεση, κοτινίνη 
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Abstract 
 
 
Data indicate that passive smoking provokes many negative effects to health. It is also well 

established that cigarette contains a large number of prooxidant molecules which may be 

responsible for health hazardous effects. However, scarce investigations have dealt with the 

acute effects of passive smoking on human redox status. The purpose of the present study 

was to assess the effects of 1 hour acute exposure to moderate passive smoking in simulated 

bar/restaurant environment on human blood oxidative stress. Nineteen adult non smokers (10 

males, 9 females), participated in a randomized single-blind crossover study and were 

exposed in two different conditions. In the experimental condition, they were exposed to 1 

hour of moderate passive smoking at a carbon monoxide concentration of 23 ± 1 ppm inside 

an environmental chamber, whereas in the control condition participants remained in the 

same chamber for 1 hour breathing normal atmospheric air. Concentration of cotinine, total 

antioxidant capacity (TAC), uric acid, total bilirubin, catalase activity, thiobarbituric acid–

reactive substances (TBARS) as well as protein carbonyls in plasma were measured before, 

during, immediately post, and ½, 1, 2, 3, and 4 hrs in both trials. Results showed a significant 

increase (p<0,05) in plasma cotinine concentration immediately after the experimental 

condition which was maintained for four hours. No significant alterations in the assessed 

oxidative stress indices observed. We conclude that one hour of passive smoking at 

bar/restaurant levels does not alter redox status in adult no smokers. 

 
Key words: oxidative stress, free radicals, acute exposure, cotinine 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
18/06/2024 07:06:43 EEST - 3.145.62.190



 7

Περιεχόµενα 
 
 

Υπεύθυνη δήλωση……………………………………………………………….…. σελ.2 

Ευχαριστίες…………………………………………………………………………. σελ.3 

Περίληψη…………………………………………………………………………… σελ.4 

Abstract………………………………….………………………………….............. σελ.6 

Περιεχόµενα……………………………………………………………………….... σελ.7 

Κατάλογος εικόνων ………………………………………………………………… σελ.9 

Κατάλογος πινάκων……………………………………………………………….... σελ.9 

Κατάλογος γραφηµάτων ………………………………………………………....... σελ.10 

Εισαγωγή……………………………………………………………………………. σελ.11 

 Επιδηµιολογικά στοιχεία……………………………………………………… σελ.11 

 Συστατικά του καπνού του τσιγάρου…………………………………………... σελ.12 

 Η επίδραση του παθητικού καπνίσµατος στην υγεία……………………..……. σελ.13 

 Οξειδωτικό στρες………………………………….………………………...... σελ.15 

 Ελεύθερες ρίζες του τσιγάρου και βλάβη των ιστών.……………………..…… σελ.16 

 Παθητικό κάπνισµα και οξειδωτικό στρες…………………………….………. σελ.17 

 Ερευνητικές υποθέσεις………………………………..………….……….…… σελ.20 

 Στατιστικές υποθέσεις…………………………………………….…………… σελ.20 

 Περιορισµοί της έρευνας……….……………………………………………… σελ.22 

Ανασκόπηση Βιβλιογραφίας…………..………………………………………….... σελ.23 

 Επιδηµιολογικά στοιχεία………….……………………………………….….. σελ.23 

 Συστατικά του καπνού του τσιγάρου και ελεύθερες ρίζες……………………… σελ.25 
 Μηχανισµοί δηµιουργίας ελευθέρων ριζών ως αποτέλεσµα τις έκθεσης στο 

παθητικό κάπνισµα……………………………………………………………. σελ.28 

 Επιπτώσεις στην υγεία ως αποτέλεσµα της έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα..... σελ.31 

 Μεθοδολογία ανασκόπησης της βιβλιογραφίας………………………………. σελ.36 

 Οξείες επιδράσεις του παθητικού καπνίσµατος στο οξειδωτικό στρες σε 
µοντέλα in vitro………………………………………………………………. σελ.37 

 Οξείες επιδράσεις του παθητικού καπνίσµατος στο οξειδωτικό στρες σε ζώα. σελ.43 

 Οξείες επιδράσεις του παθητικού καπνίσµατος στο οξειδωτικό στρες σε 
ανθρώπους………………………………………………………………......... σελ.49 

 Επίλογος ανασκόπησης……………….………………………………………. σελ.53 

Μεθοδολογία………………………………………………………………………... σελ.56 

 Συµµετέχοντες…………………………………………………………………. σελ.56 

 Πειραµατικό πρωτόκολλο…………...………………………………………… σελ.57 

 Σωµατοµετρικές αξιολογήσεις………………………………………………… σελ.58 

 Συνθήκες έκθεσης……………...……………………………………………… σελ.59 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
18/06/2024 07:06:43 EEST - 3.145.62.190



 8

 Συλλογή και χειρισµός αίµα…………………………………………………… σελ.60 

 Αναλύσεις στο ερυθροκυτταρικό αιµόλυµα και το πλάσµα…………………….. σελ.61 

 Στατιστικές αναλύσεις…………………………………………………………. σελ.63 

Αποτελέσµατα………………………………………………………………………. σελ.64 

 ∆είκτης έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα……………………………………… σελ.64 

 Αντιοξειδωτικοί δείκτες……………………...……………………………....... σελ.65 

 ∆είκτες οξειδωτικής βλάβης…………………..………………………………. σελ.67 
Συζήτηση……………………………………………………………………………. σελ.69 

Προτάσεις για µελλοντικές έρευνες……………………………………………….. σελ.76 

Συµπεράσµατα……………………………………………………………………… σελ.77 

Βιβλιογραφία…………………………………………………………….................. σελ.78 

Παραρτήµατα………………………………………………………………………. σελ.94 

 Έγγραφο συναίνεσης δοκιµαζόµενου για συµµετοχή στην ερευνητική 
εργασίa…………………………...………………………………………….. σελ.94 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
18/06/2024 07:06:43 EEST - 3.145.62.190



 9

Κατάλογος εικόνων 
 
 
Εικόνα 1. Σχεδιασµός και πρωτόκολλο πειράµατος. …………………………..σελ. 57 

 
 
 
 

Κατάλογος πινάκων 
 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Η επίδραση της οξείας έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα σε 
δείκτες οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικών σε µοντέλα in vitro..……… σελ. 41 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2. Η επίδραση της οξείας έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα σε 
δείκτες οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικών σε ζώα…………………….. σελ. 45 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3. Η επίδραση της οξείας έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα σε 
δείκτες οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικών σε ανθρώπους……………... σελ. 51 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
18/06/2024 07:06:43 EEST - 3.145.62.190



 10

Κατάλογος γραφηµάτων 
 
 
 

Γράφηµα 1.  Μεταβολές στη συγκέντρωση της κοτινίνης, στην κατάσταση ελέγχου 

(διακεκοµµένη καµπύλη) και στην πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± Τ.Α). 

*  Στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των καταστάσεων (P < 0,05). # Στατιστικά 

σηµαντική διαφορά συγκριτικά µε την συγκέντρωση πριν την έκθεση στο παθητικό 

κάπνισµα…………………………………..…………………………………..….…... σελ. 64 

Γράφηµα 2.  Μεταβολές στη συγκέντρωση της TAC, στην κατάσταση ελέγχου (διακεκοµµένη 

καµπύλη) και στην πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± Τ.Α.)...…….…σελ. 65 

Γράφηµα 3.  Μεταβολές στη συγκέντρωση του ουρικού οξέος, στην κατάσταση ελέγχου 

(διακεκοµµένη καµπύλη) και στην πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± 

Τ.Α)…………………………………………………………………………...………..σελ. 66 

Γράφηµα 4.  Μεταβολές στη συγκέντρωση της ολικής χολερυθρίνης, στην κατάσταση ελέγχου 

(διακεκοµµένη καµπύλη) και στην πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± 

Τ.Α.;)…………………………...…………………………………………………....…σελ. 66 

Γράφηµα 5.  Μεταβολές στη δραστικότητα της καταλάσης, στην κατάσταση ελέγχου 

(διακεκοµµένη καµπύλη) και στην πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± Τ.Α.; 

τελικές µείον βασική µέτρηση……. ………………………………...…………………..σελ 67 

Γράφηµα 6.  Μεταβολές στη συγκέντρωση των TBARS, στην κατάσταση ελέγχου 

(διακεκοµµένη καµπύλη) και στην πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± 

Τ.Α.;)……………………………....…………………………………..……………….σελ. 68 

Γράφηµα 7.  Μεταβολές στη συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων, στην κατάσταση 

ελέγχου (διακεκοµµένη καµπύλη) και την πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± 

Τ.Α.)………………………………….…………………………………………….…..σελ. 68 

 
 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
18/06/2024 07:06:43 EEST - 3.145.62.190



 11

Εισαγωγή 

 

Το παθητικό κάπνισµα ορίζεται ως η ακούσια εισπνοή του καπνού του τσιγάρου το 

οποίο καταναλώνεται από ενεργητικό καπνιστή (Faught, Flouris & Cairney, 2009). 

Πραγµατοποιείται όταν ο καπνός του τσιγάρου διαχέεται στον ατµοσφαιρικό αέρα 

προκαλώντας την εισπνοή του από τους παθητικούς καπνιστές. Στην βιβλιογραφία δεν έχει 

οριστεί ξεκάθαρα πότε ένα άτοµο θεωρείται παθητικός καπνιστής, εξ αιτίας της έλλειψης 

µιας ακριβούς µεθόδου εκτίµησης του βαθµού έκθεσης. Ο καπνός που εισπνέει ένας 

παθητικός καπνιστής έχει συσχετιστεί µε πλήθος αρνητικών επιπτώσεων στην υγεία του 

ανθρώπου και προέρχεται άµεσα από την καύση του τσιγάρου (sidestream smoking) και 

έµµεσα από την εκπνοή του καπνού του τσιγάρου ενός ενεργητικού καπνιστή (mainstream 

smoking). Οι παθητικοί καπνιστές υφίσταται την έκθεση κυρίως σε εσωτερικούς χώρους, 

όπως για παράδειγµα στον χώρο εργασίας τους και σε εξωτερικούς χώρους. 

 

Επιδηµιολογικά στοιχεία 

 

 Επιδηµιολογικές µελέτες αναφέρουν ότι το ενεργητικό κάπνισµα παραµένει η κύρια 

και ταυτόχρονα αποτρέψιµη αιτία θανάτου (Glantz και Parmley, 1995). Ωστόσο ένας 

µεγάλος αριθµός ανθρώπων συνεχίζει να καπνίζει ακόµα και όταν αντιλαµβάνεται τις 

δυσάρεστες επιπτώσεις στην υγεία του (Mackay και Eriksen, 2008). Γίνεται εύκολα 

αντιληπτό πως καθώς αυξάνεται ο αριθµός των ενεργητικών καπνιστών αναλογικά 

επηρεάζεται και ο πληθυσµός των παθητικών καπνιστών. Χαρακτηριστικά αναφέρεται ότι 

παρ’ όλες τις προσπάθειες να απαγορευτεί το κάπνισµα στους δηµόσιους χώρους, το 19,8% 

του πληθυσµού των Ηνωµένων Πολιτειών είναι καπνιστές (Morbidity and mortality weekly 

report, 2009) και περισσότεροι από 126 εκατοµµύρια ενήλικες Αµερικάνοι εκτίθεται στο 

παθητικό κάπνισµα σε καθηµερινή βάση (U.S. Department of Health and Human Services, 
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2006). Ο αριθµός αυτός µεταφράζεται σε 440,000 θανάτους ετησίως µόνο στις Ηνωµένες 

Πολιτείες από ασθένειες που σχετίζονται µε το παθητικό κάπνισµα (Andrews και Tingen, 

2006; Okoli, Kelly και Hahn, 2007). 

Το παθητικό κάπνισµα επηρεάζει ενήλικες και σε µεγάλο ποσοστό παιδιά εντός του 

οικογενειακού περιβάλλοντος εξ αιτίας γονέων οι οποίοι είναι ενεργητικοί καπνιστές. 

Έρευνες εκτιµούν πως το ποσοστό των ανηλίκων οι οποίοι εκτίθενται στο παθητικό 

κάπνισµα κυµαίνεται από 39-71% (Moshammer, et al., 2006; Pattenden, et al., 2006; 

Raherison et al., 2007) ενώ σε πρόσφατα δηµοσιευµένα στοιχεία αναφέρθηκε ότι στις ΗΠΑ 

το 60% των παιδιών είχε συγκεντρώσεις κοτινίνης στο αίµα εφάµιλλες µε αυτές ενός 

παθητικού καπνιστή (U.S. Department of Health and Human Services, 2007). Επιπλέον, σε 

άλλες περιπτώσεις εκτιµάται ότι 700 εκατοµµύρια παιδιά παγκοσµίως, εκτίθενται 

καθηµερινά στο παθητικό κάπνισµα κυρίως µέσα στο περιβάλλον στο οποίο ζούνε (Rushton, 

2004). 

 

Συστατικά του καπνού του τσιγάρου 

 

 Ο καπνός στον οποίο εκτίθενται οι παθητικοί καπνιστές συνίσταται από δυο κύριες 

πηγές, από το sidestream και το mainstream καπνό. Ο sidestream καπνός προέρχεται από την 

συνήθη καύση ενός τσιγάρου στον οποίο προσµετρά το 85% του συνόλου ενώ το υπόλοιπο 

15% προέρχεται από τον mainstream καπνό ο οποίος εκπνέεται από τον ενεργητικό καπνιστή 

(European Commission. Tobacco or health in the European union—past, present and future 

2004, National Research Council Committee on Passive Smoking 1986). Ο καπνός του 

τσιγάρου µπορεί επίσης να διαχωριστεί σε δυο φάσεις, στην µοριακή φάση όπου παγιδεύεται 

µερικώς από το φίλτρο του τσιγάρου (tar-phase smoke) και στην αέρια φάση (gas-phase 

smoke) κατά την οποία ο καπνός διαπερνά το φίλτρο και εισπνέεται από τον καπνιστή 

(Surgeon General. 1979; Church και Pryor, 1991). Ο sidestream και ο mainstream καπνός 
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αποτελούν ένα µείγµα που ξεπερνά σε αριθµό τις 4000 χηµικές ενώσεις, και εκτιµάται ότι 

τουλάχιστο 250 από αυτές είναι τοξικές για τον οργανισµό ή καρκινογόνες (U.S. Department 

of Health and Human Services, 2006). Είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι η συγκέντρωση των 

πολυάριθµων τοξινών του καπνού είναι δραµατικά µεγαλύτερη (έως και 100 φορές) στον 

sidestream καπνό συγκριτικά µε τον mainstream καπνό, υπογραµµίζοντας την ιδιαίτερα 

αρνητική επίδραση του παθητικού καπνίσµατος στην υγεία (Kritz, Schmid, και Sinzinger, 

1995). Οι κυριότερες καρκινογόνες ουσίες που βρίσκονται στο καπνό του τσιγάρου στον 

οποίο εκτίθεται ένας παθητικός καπνιστής είναι οι πολυκυκλικοί αρωµατικοί 

υδρογονάνθρακες, οι οποίοι ευθύνονται για καρκινογενέσεις, µεταλλάξεις και 

τερατογενέσεις (Grimme, 1983; Perera, 1997; Santodonato, 1997), οι νιτροσαµίνες, οι 

ετεροκυκλικές αρωµατικές αµίνες και πολλές άλλες οργανικές ενώσεις. Όλες αυτές οι ουσίες 

επηρεάζουν αρκετούς ιστούς ανεξάρτητα από τον τρόπο εισόδου τους στον οργανισµό 

(Hecht, 1998; Preussmann και Stewart, 1984). Συνεπώς εξηγείται η σχέση που 

παρουσιάζεται ανάµεσα στο χρόνιο παθητικό κάπνισµα και την εµφάνιση αρκετών µορφών 

καρκίνου όπως αναφέρθηκε προηγουµένως. 

 

Η επίδραση του παθητικού καπνίσµατος στην υγεία 

 

Τις τελευταίες δεκαετίες πλήθος ερευνών έχουν επισηµάνει τη συσχέτιση του 

παθητικού καπνίσµατος µε τη διαταραχή των φυσιολογικών λειτουργιών που σχετίζονται µε 

την οµοιόσταση του οργανισµού και συµβάλουν στην επιδείνωση της υγείας του ανθρώπου. 

Οι πρώτες ενδείξεις για την επικινδυνότητα της έκθεσης του ανθρώπου στο παθητικό 

κάπνισµα εµφανίστηκαν την δεκαετία του 1980 όπου δηµοσιεύτηκαν οι πρώτες εργασίες οι 

οποίες προειδοποιούσαν για τις πιθανές αρνητικές επιπτώσεις του παθητικού καπνίσµατος 

στο καρδιοκυκλοφορικό σύστηµα (Taylor, Oudit, Kalman και Liu, 1998; U.S. Department of 

Health and Human Services, 1986), καθώς επίσης και την πιθανή σχέση του µε τον καρκίνο 
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του πνεύµονα (Trichopoulos, Kalandidi, Sparfos και MacMahon, 1981). Έκτοτε πλήθος 

εργασιών αναδεικνύουν την συσχέτιση του παθητικού καπνίσµατος µε την αύξηση της 

συχνότητας συµπτωµάτων όπως η αθηροσκλήρωση και η στένωση των καροτιδικών 

αρτηριών (Howard et al., 1998), καθώς επίσης και την εξάπλωση χρόνιων ασθενειών και 

διαφόρων µορφών καρκίνου που εκθέτουν σε κίνδυνο την ζωή των ανθρώπων (Glantz και 

Parmley, 1996; U.S. Department of Health and Human Services, 2006). Πειραµατικά 

δεδοµένα υπογραµµίζουν πως εκτός από το ενεργητικό κάπνισµα, είναι αρκετά πιθανό το 

παθητικό κάπνισµα να προκαλεί δυσχερείς συνέπειες στην καρδιαγγειακή οµοιόσταση του 

οργανισµού (Zhu et al., 1994) που αναπόφευκτα οδηγούν στην εµφάνιση καρδιαγγειακών 

ασθενειών (Konstantinides και Andreas, 2006; Leone και Balbarini, 2008; O'Toole, Conklin, 

Bhatnagar, 2008; Pitsavos et al., 2003, Raupach, Schäfer, Barnoya και Glantz, 2005). 

Πράγµατι, ένας σηµαντικός αριθµός ερευνών επισηµαίνει τις αρνητικές επιδράσεις του 

παθητικού καπνίσµατος, το οποίο ως σηµαντικός παράγοντας κινδύνου ευθύνεται για την 

παθοφυσιολογία των οξέων αρτηριακών επεισοδίων εξ αιτίας της ανεξέλεγκτης 

δραστηριοποίησης των αιµοπεταλίων, της θρόµβωσης σε περιοχές µε έντονη αγγειακή βλάβη 

και της συνάθροισης αθηροµατικών πλακών (Burke et al., 1997; Davies, 1997; Glantz και 

Parmley, 1995; Kritz, Scmidt και Sinzinger, 1995; Kawachi et al., 1997; Taylor, Johnson, 

Kazemi, 1992; Wells, 1994).  

Στην εργασία του Steenland (1992), αναφέρθηκε ότι ο κίνδυνος θανάτου εξ αιτίας 

ασθενειών του καρδιαγγειακού συστήµατος αυξάνεται έως και 30% σε µη καπνιστές οι 

οποίοι ζουν µαζί µε ενεργητικούς καπνιστές ενώ σε µια άλλη αναφορά σχετική µε τον 

πληθυσµό των Ηνωµένων Πολιτειών επισηµαίνεται ότι περισσότεροι από 50.000 θάνατοι 

κάθε χρόνο από ισχαιµική καρδιακή ανεπάρκεια αποδίδονται στο παθητικό κάπνισµα (Wells, 

1994). Στην έρευνα των Ahijevych, και Wewers (2003), βρέθηκε πως η έκθεση για 30 λεπτά 

στο παθητικό κάπνισµα επηρεάζει την ροή του αίµατος µέσω της στεφανιαίας αρτηρίας σε 
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µη καπνιστές, πιθανότερα εξ αιτίας δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου εσωτερικά της 

στεφανιαίας αρτηρίας.  

 Εντούτοις, το παθητικό κάπνισµα εκτός από την συσχέτιση του µε την δυσλειτουργία 

του καρδιαγγειακού συστήµατος θεωρείται υπεύθυνο για την εκδήλωση χρόνιων ασθενειών 

των πνευµόνων σε παιδιά και ενήλικες, όπως το άσθµα και η χρόνια αποφρακτική 

πνευµονοπάθεια, τα διάφορα αλλεργικά συµπτώµατα, η µείωση της λειτουργικότητας των 

πνευµόνων, οι µεταβολές στην ενεργειακή δαπάνη ηρεµίας καθώς επίσης και η 

δυσλειτουργία των θυρεοειδικών αδένων (Metsios et al., 2007), οι διαταραχές στην έκκριση 

των ορµονών του φύλου (Flouris, Metsios, Jamurtas και Koutedakis, 2007), η απελευθέρωση 

κυτοκινών (Flouris et al., 2007; Flouris et al., 2009) και ορισµένων µορφών καρκίνου. 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζουν έρευνες οι οποίες αναφέρουν ότι η έκθεση στο παθητικό 

κάπνισµα εντός του σπιτιού είναι πολύ συχνό φαινόµενο σε παιδιά που εµφανίζουν χρόνιες 

αναπνευστικές παθήσεις, σε ποσοστό που ποικίλει από 18-68% (Gilliland et al., 2003; 

Morkjaroenpong et al., 2002; Reindal, Οymar, 2006; Teach, Crain, Quint, Hylan και Joseph, 

2006; Vargas, Brenner, Clark, Boudreaux και Camargo, 2007). 

 

Οξειδωτικό στρες 

 
 Όπως αναφέρθηκε η εισπνοή του καπνού κατά την έκθεση στο παθητικό κάπνισµα 

σχετίζεται µε πλήθος αρνητικών καταστάσεων. Κοινός παρονοµαστής στην εµφάνιση και 

ανάπτυξη όλων των προαναφερθέντων επιπτώσεων στην υγεία είναι η εµφάνιση οξειδωτικού 

στρες. Ο Sies ορίζει το οξειδωτικό στρες ως µια κατάσταση κατά την οποία οι ελεύθερες 

ρίζες 1  υπερισχύουν έναντι της αντιοξειδωτικής άµυνας που διαθέτουν όλοι οι ζωντανοί 

                                                 
1 Τo οξειδωτικό στρες χαρακτηρίζεται από την τάση ορισµένων µορίων και ατόµων, που έχουν απολέσει το ένα από τα δυο 
ηλεκτρόνια της τελευταίας στιβάδας, να αναζητούν ένα ηλεκτρόνιο µε σκοπό να αποκαταστήσουν της σταθερότητα τους. 
Αυτό συµβαίνει διότι το µόριο χάνοντας ένα ηλεκτρόνιο από την τελευταία στιβάδα είναι πλέον ανεξάρτητο, µετατρέπεται 
σε ελεύθερη ρίζα και αναζητά ένα ηλεκτρόνιο από άλλα γειτνιάζοντα µόρια ώστε να κατορθώσει να σταθεροποιηθεί. Αυτή 
η κατάσταση µπορεί να βλάψει µόρια τα οποία είναι σηµαντικά στην κυτταρική λειτουργία και οδηγούν σε ολοκληρωτική 
απώλεια της (Evans, 2000). 
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οργανισµοί (Sies, 1985). Το οξειδωτικό στρες µπορεί να οφείλεται είτε στην αυξηµένη 

παραγωγή ελευθέρων ριζών, είτε στην µειωµένη ικανότητα αποµάκρυνσης τους µέσω του 

αντιοξειδωτικού µηχανισµού και στον συνδυασµό των ανωτέρω. Αποτέλεσµα αυτής της 

οξειδοαναγωγικής ανισορροπίας είναι η εµφάνιση οξειδωτικής βλάβης η οποία µεταφράζεται 

σε βλάβη των ιστών όπως οι µυς, η ανοσοκαταστολή και η εύκολη κόπωση (Halliwell, 2001). 

Ποικίλοι παράγοντες όπως ο τρόπος ζωής, η διατροφή, το περιβάλλον και η 

κληρονοµικότητα µπορούν να προκαλέσουν διαταραχή της ισορροπίας µεταξύ των 

προοξειδωτικών µηχανισµών από την µια µεριά και των αντιοξειδωτικών από την άλλη προς 

όφελος των πρώτων οδηγώντας στην εµφάνιση οξειδωτικού στρες (Moller, Wallin και 

Knudsen, 1996). 

 

Ελεύθερες ρίζες του τσιγάρου και βλάβη των ιστών 

 

Είναι απαραίτητο να αναφέρουµε σε αυτό το σηµείο ότι ο mainstream και ο 

sidestream καπνός αποτελούνται από ελεύθερες ρίζες που είναι συγχρόνως δραστικές και 

χαρακτηρίζονται από την ιδιαίτερη ικανότητα διατήρησης τους στην ζωή για παρατεταµένο 

χρονικό διάστηµα (Pryor, Prier και Church, 1983; Pryor, Stone, Zang και Bermudez, 1998). 

Αναφέρεται δε ότι η µοριακή και η αέρια φάση του καπνού διαφέρουν µεταξύ τους ως προς 

την συγκέντρωση των ελευθέρων ριζών. Πιο συγκεκριµένα η µοριακή φάση του καπνού 

περιέχει 1017 ρίζες ανά γραµµάριο και η αντίστοιχη αέρια φάση 1015 ρίζες ανά εισπνοή αέρα 

από τσιγάρο (Church και Pryor, 1985; Pryor, 1992). Μια πάρα πολύ σηµαντική διαφορά 

µεταξύ των φάσεων του καπνού είναι ότι η µεν αέρια φάση αποτελείται από δραστικά 

στοιχεία άνθρακα και οξυγόνου των οποίων ο χρόνος ζωής δεν ξεπερνά το 1 δευτερόλεπτο, 

στη δε µοριακή φάση του καπνού τα δραστικά στοιχεία παρουσιάζουν µεγάλο χρόνο ζωής 

που διαρκεί ώρες µέχρι µήνες (Smith και Fischer, 2001; Pryor και Stone, 1993; Pryor, Stone, 

Zang και Bermudez, 1998). Σε άλλες έρευνες αναφέρεται ότι ο καπνός του τσιγάρου περιέχει 
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µεγάλο αριθµό ενώσεων, αρκετές από αυτές οξειδωτικές και προοξειδωτικές, ικανές να 

παράγουν ελεύθερες ρίζες και δραστικές ενώσεις, διαταράσσοντας κατά αυτό τον τρόπο την 

οξειδοαναγωγική κατάσταση του οργανισµού (Preston, 1991). Καθώς οι ελεύθερες ρίζες 

προκαλούν οξειδωτική βλάβη σε µακροµόρια όπως τα λιπίδια, οι πρωτεΐνες και το DNA, 

ενισχύεται η άποψη πως ευθύνονται για την παθογένεια ασθενειών που σχετίζονται µε 

καρδιοκυκλοφορικό σύστηµα και την ανάπτυξη κάποιων µορφών καρκίνου (Glantz και 

Parmley, 1995; U.S. Department of Health and Human Services, 1999; U.S. Environmental 

Protection Agency, 1992; Wells, 1994). Εποµένως καταδεικνύεται µε το πλέον 

κατηγορηµατικό τρόπο η οξειδωτική ικανότητα του καπνού του τσιγάρου και η καθόλα 

µειονεκτική θέση στην οποία βρίσκεται ο οργανισµός κατά την έκθεση του σε αυτό. 

 

Παθητικό κάπνισµα και οξειδωτικό στρες 

 

Ισχυρές ενδείξεις πιστοποιούν ότι το παθητικό κάπνισµα συµβάλλει στην µεταβολή 

της οξειδοαναγωγικής κατάστασης. Ένας αρκετά σηµαντικός αριθµός ερευνών παρουσιάζει 

αυξηµένους αρκετούς δείκτες οξειδωτικής βλάβης σε διάφορους ιστούς σε ανθρώπους, ζώα 

και µοντέλα in vitro ως αποτέλεσµα της οξείας (van der Vaart, Postma, Timens, και Ten 

Hacken, 2004) και χρόνιας έκθεσης (Raupach, Schafer, Konstantinides, και Andreas, 2006) 

στο παθητικό κάπνισµα. Η διαπίστωση πως οι παθητικοί καπνιστές υφίστανται αυξηµένη 

οξειδωτική βλάβη εξηγείται αφενός από το γεγονός ότι ο καπνός του τσιγάρου αποτελείται 

από ουσίες οξειδωτικές και προοξειδωτικές ικανές να προκαλούν οξειδαναναγωγική 

ανισορροπία στα κύτταρα και στους ιστούς και αφετέρου διότι όπως έχει διαπιστωθεί σε 

µοντέλα in vitro οι ελεύθερες ρίζες προερχόµενες από τον καπνό του τσιγάρου µειώνουν 

ορισµένα αντιοξειδωτικά του αίµατος (Frei, et al., 1991; Eiserich, van der Vliet, Handelman, 

Halliwell και Cross, 1995). Επιδηµιολογικές έρευνες φανερώνουν ότι οι διατροφικές 

συνήθειες των χρόνια παθητικών καπνιστών διαφέρουν ελάχιστα από αυτές των ενεργητικών 
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καπνιστών (Osler, 1998), οι οποίοι καταναλώνουν τροφές µε χαµηλή περιεκτικότητα σε 

αντιοξειδωτικά (Dallongeville, Marecaux, Fruchart και Amouye 1998; Järvinen et al., 1994; 

Ma, Hampl και Betts, 2000; Phillips et al., 2000; Wei, Kim και Boudreau, 2003). Σε άλλες 

περιπτώσεις αναφέρεται ότι οι χρόνια παθητικοί καπνιστές φαίνεται να έχουν σηµαντικά 

χαµηλότερη αντιοξειδωτική ικανότητα συγκριτικά µε τους µη εκτεθειµένους µη καπνιστές 

ανεξάρτητα από την περιεκτικότητα της διατροφής τους σε αντιοξειδωτικά (Dietrich, et al., 

2003). Καταλήγουµε εποµένως στο συµπέρασµα πως από την µια πλευρά οι ελεύθερες ρίζες 

του καπνού του τσιγάρου και από την άλλη η διατροφή χαµηλής περιεκτικότητας σε 

αντιοξειδωτικά δηµιουργούν ευνοϊκές συνθήκες για την εµφάνιση οξειδωτικού στρες στους 

παθητικούς καπνιστές. 

 Τόσο η οξεία όσο και η χρόνια έκθεση στο παθητικό κάπνισµα φαίνεται να 

προκαλούν εξασθένιση του αντιοξειδωτικού µηχανισµού µε συνέπεια την εκδήλωση 

οξειδωτικού στρες. Ωστόσο το σύνολο των ερευνών από τις οποίες πηγάζει αυτή η 

διαπίστωση είτε σε µοντέλα in vivo είτε in vitro, παρουσιάζουν αρκετούς περιορισµούς. Για 

παράδειγµα πολλές επιδηµιολογικές έρευνες στις οποίες εξετάζονται οι επιδράσεις του 

χρόνιου παθητικού καπνίσµατος, στηρίζονται σε προσωπικές καταθέσεις των συµµετεχόντων 

µέσα από ερωτηµατολόγια χωρίς να αξιολογείται κάποιος αντικειµενικός δείκτης έκθεσης 

ενώ την ίδια στιγµή εξετάζονται οι ήδη αναπτυγµένες αλλαγές στο οξειδωτικό στρες χωρίς 

να γνωρίζουµε ξεκάθαρα τον ρόλο της οξείας έκθεσης αντίστοιχα. Από την άλλη µεριά δεν 

παρατίθενται αρκετές πληροφορίες σχετικά µε τον τρόπο και την διάρκεια της έκθεσης στο 

παθητικό κάπνισµα ή την διατροφή των συµµετεχόντων, ενώ ως επί το πλείστον 

χρησιµοποιούνται πειραµατικά µοντέλα µε ζώα ή καλλιέργειες κυττάρων τα οποία πιθανώς 

να µην ανταποκρίνονται σε ανθρώπους. Σε συνδυασµό µε την αρχική παρατήρηση του µη 

ξεκάθαρου ορισµού του παθητικού καπνιστή σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν να εξετάσει 

πειραµατικά την οξεία επίδραση 1 ώρας έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα σε δείκτες 
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οξειδωτικού στρες στο αίµα υπό αυστηρά ελεγχόµενες συνθήκες που προσοµοιάζουν το 

περιβάλλον σε χώρους όπως µπαρ και εστιατόρια. Στην παρούσα έρευνα υιοθετήθηκε τυχαία 

τυφλή µελέτη µε σχεδιασµό διασταύρωσης στην οποία συµµετείχαν ενήλικοι µη καπνιστές . 

Η κύρια υπόθεση µας ήταν ότι η σύντοµη έκθεση στο παθητικό κάπνισµα θα προκαλέσει 

µεταβολές στην οξειδωαναγωγική κατάσταση των συµµετεχόντων ανδρών και γυναικών, οι 

οποίες θα διατηρηθούν για κάποιες ώρες µετά το τέλος της. 
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Ερευνητικές υποθέσεις 

i) Η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα θα προκαλέσει µεταβολή στη συγκέντρωση 

της ολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας του αίµατος κατά την διάρκεια και µετά το 

τέλος της. 

ii) Η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα θα προκαλέσει µεταβολή στη δραστικότητα 

της καταλάσης στο αίµα κατά την διάρκεια και µετά το τέλος της. 

iii)  Η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα θα προκαλέσει µεταβολή στη συγκέντρωση 

της ολικής χολερυθρίνης στο αίµα κατά την διάρκεια και µετά το τέλος της. 

iv) Η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα θα προκαλέσει µεταβολή στη συγκέντρωση 

του ουρικού οξέος στο αίµα κατά την διάρκεια και µετά το τέλος της. 

v) Η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα θα προκαλέσει µεταβολή στη συγκέντρωση 

των ουσιών που αντιδρούν µε το Θειβαρβιτουρικό οξύ στο αίµα κατά την διάρκεια 

και µετά το τέλος της. 

vi) Η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα θα προκαλέσει µεταβολή στη συγκέντρωση 

των πρωτεϊνικών καρβονυλίων στο αίµα κατά την διάρκεια και µετά το τέλος της. 

 

Στατιστικές υποθέσεις 

 

Μηδενικές υποθέσεις 

i) Μηδενική υπόθεση (µ1 = µ2): ∆εν θα υπάρξουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ των µετρήσεων (πριν και µετά την οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα), στη 

συγκέντρωση της ολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας του αίµατος. 

ii) Μηδενική υπόθεση (µ1 = µ2): ∆εν θα υπάρξουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ των µετρήσεων (πριν και µετά την οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα), στη 

δραστικότητα της καταλάσης του αίµατος. 
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iii)  Μηδενική υπόθεση (µ1 = µ2): ∆εν θα υπάρξουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ των µετρήσεων (πριν και µετά την οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα), στη 

συγκέντρωση της ολικής χολερυθρίνης του αίµατος. 

iv) Μηδενική υπόθεση (µ1 = µ2): ∆εν θα υπάρξουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ των µετρήσεων (πριν και µετά την οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα), στη 

συγκέντρωση του ουρικού οξέος του αίµατος. 

v) Μηδενική υπόθεση (µ1 = µ2): ∆εν θα υπάρξουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ των µετρήσεων (πριν και µετά την οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα), στη 

συγκέντρωση των ουσιών που αντιδρούν µε το Θειβαρβιτουρικό οξύ στο αίµα. 

vi) Μηδενική υπόθεση (µ1 = µ2): ∆εν θα υπάρξουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ των µετρήσεων (πριν και µετά την οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα), στη 

συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων του αίµατος. 

 

Εναλλακτικές υποθέσεις 

 

i) Εναλλακτική υπόθεση (µ1 ≠ µ2): Θα υπάρξουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ των µετρήσεων (πριν και µετά τις δύο δοκιµασίες άσκησης), στη 

συγκέντρωση της ολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας του αίµατος. 

ii) Εναλλακτική υπόθεση (µ1 ≠ µ2): Θα υπάρξουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ των µετρήσεων (πριν και µετά τις δύο δοκιµασίες άσκησης), στη 

δραστικότητα της καταλάσης του αίµατος. 

iii)  Εναλλακτική υπόθεση (µ1 ≠ µ2): Θα υπάρξουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ των µετρήσεων (πριν και µετά τις δύο δοκιµασίες άσκησης), στη 

συγκέντρωση της ολικής χολερυθρίνης του αίµατος. 
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iv) Εναλλακτική υπόθεση (µ1 ≠ µ2): Θα υπάρξουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ των µετρήσεων (πριν και µετά τις δύο δοκιµασίες άσκησης), στη 

συγκέντρωση του ουρικού οξέος του αίµατος. 

v) Εναλλακτική υπόθεση (µ1 ≠ µ2): Θα υπάρξουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ των µετρήσεων (πριν και µετά τις δύο δοκιµασίες άσκησης), στη 

συγκέντρωση των ουσιών που αντιδρούν µε το Θειβαρβιτουρικό οξύ στο αίµα. 

vi) Εναλλακτική υπόθεση (µ1 ≠ µ2): Θα υπάρξουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ των µετρήσεων (πριν και µετά τις δύο δοκιµασίες άσκησης), στη 

συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων του αίµατος. 

 

Περιορισµοί της έρευνας 

 

Στους περιορισµούς της συγκεκριµένης έρευνας συµπεριλαµβάνονται η αδυναµία να 

επιφέρουµε την άγνοια των συµµετεχόντων ως προς την κατάσταση στην οποία εκτίθεντο 

(φάση ελέγχου και πειραµατική φάση), η έλλειψη επιπλέον βιοχηµικών αναλύσεων δεικτών 

οξειδωτικού στρες, η µη αξιολόγηση δεικτών οξειδωτικού στρες σε περισσότερους ιστούς, η 

ανοµοιογένεια του δείγµατος που εξετάσθηκε καθώς επίσης και η µη καταγραφή της 

διατροφής των συµµετεχόντων. 
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Ανασκόπηση Βιβλιογραφίας 

 

Επιδηµιολογικά στοιχεία 

 

 Η έκθεση στο παθητικό κάπνισµα αποτελεί ένα σηµαντικό πρόβληµα υγείας 

παγκοσµίως (Flouris, Vardavas, Metsios, Tsatsakis, και Koutedakis, 2010; Flouris et al., 

2007; Metsios, 2007). Παρατηρείται σε χώρους όπου οι άνθρωποι περνούν αρκετές ώρες 

ηµερησίως όπως στο σπίτι και στο χώρο εργασίας. Σε µια έρευνα που αφορούσε επτά χώρες 

της Ευρωπαϊκής ένωσης, αναφέρθηκε ότι στους περισσότερους δηµόσιους χώρους όπως 

λόγου χάρη σε νοσοκοµεία, εκπαιδευτήρια, χώρους διασκέδασης και µέσα µαζικής 

µεταφοράς, ο καπνός του τσιγάρου αντιπροσώπευε σηµαντικό ποσοστό των ρύπων του 

ατµοσφαιρικού αέρα. Η υψηλότερη συγκέντρωση καπνού από τσιγάρα βρέθηκε σε χώρους 

διασκέδασης όπως µπαρ και ντίσκο όπου αναλογικά το ποσοστό του εισπνεόµενου καπνού 

για τέσσερις ώρες έκθεσης σε ένα τέτοιο χώρο, αντιστοιχεί µε ένα µήνα συµβίωση µε ένα 

ενεργητικό καπνιστή (Nebot et al., 2005). Αυτά τα ευρήµατα επιβεβαιώθηκαν και από άλλες 

εργασίες, οι οποίες βρήκαν ότι η έκθεση στο παθητικό κάπνισµα ενός εργαζόµενου σε µπαρ 

ή εστιατόρια ήταν τρεις και πλέον φορές υψηλότερη από τη συνεχή διαµονή µε µια 

οικογένεια στην οποία ζουν ενεργητικοί καπνιστές (Jarvis, Foulds και Feyerabend, 1992; 

Siegel, 1993). 

 Σε κάποιες άλλες έρευνες αναφέρεται ότι στις µέρες µας, το 19,8% του πληθυσµού 

των Ηνωµένων Πολιτειών είναι καπνιστές (State-specific prevalence and trends in adult 

cigarette smoking - United States, 2009) και περισσότεροι από 126 εκατοµµύρια ενήλικες 

Αµερικάνοι εκτίθεται στο παθητικό κάπνισµα σε καθηµερινή βάση (U.S. Department of 

Health and Human Services, 2006). Ο αριθµός αυτός µεταφράζεται σε 440,000 θανάτους 

ετησίως από ασθένειες που σχετίζονται µε το παθητικό κάπνισµα (Andrews και Tingen, 

2006; Okoli, Kelly και Hahn, 2007). Σχετικά µε την έκταση του προβλήµατος στην Ευρώπη, 
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η Ευρωπαϊκή Αναπνευστική Εταιρία, η Εταιρία έρευνας για τον καρκίνο στο Ηνωµένο 

Βασίλειο (Cancer Research, U.K.) και το Εθνικό Ινστιτούτο καρκίνου της Γαλλίας, 

αναφέρουν ότι περισσότεροι από 79 χιλιάδες ενήλικες πεθαίνουν κάθε χρόνο ως αποτέλεσµα 

του παθητικού καπνίσµατος στις χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης. Σύµφωνα µε εκτιµήσεις οι 

επτά χιλιάδες από αυτούς είναι εκτεθειµένοι στο παθητικό κάπνισµα σε χώρους εργασίας και 

οι υπόλοιποι 72 χιλιάδες εκτεθειµένοι στο περιβάλλον του σπιτιού (Edwards et al., 2006; 

Jamrozik, 2005).  

Γνωρίζοντας ότι το ποσοστό τον παθητικών καπνιστών επηρεάζεται άµεσα από αυτό 

των ενεργητικών, νέοι νόµοι έχουν θεσπιστεί από τις περισσότερες χώρες έτσι ώστε να 

µειωθεί ο αριθµός των ενεργητικών καπνιστών και να εµποδιστούν οι βλαβερές συνέπειες 

του καπνίσµατος. Παρόλο που σε ορισµένες περιπτώσεις φαίνονται αποτελεσµατικοί (Rosen, 

Zucker, Rosen και Connolly, 2010), εντούτοις τα ποσοστά των καπνιστών αυξάνονται 

συνεχώς ιδιαίτερα στις νεαρές ηλικίες (Tager, 2008). ∆ιεθνείς µελέτες εκτιµούν ότι το 

ποσοστό των παιδιών που εκτίθενται στο παθητικό κάπνισµα κυµαίνεται περίπου από 39-

71% (Moshammer et al., 2006; Raherison et al., 2007; Pattenden et al., 2006). Ωστόσο δεν θα 

πρέπει να αποκλειστεί η πιθανότητα το ποσοστό των ανηλίκων παθητικών καπνιστών να 

παρουσιάσει εντυπωσιακή άνοδο στο µέλλον καθώς ο αριθµός των ανηλίκων και ιδιαίτερα 

των κοριτσιών που καπνίζουν ακολουθεί µια σταδιακά αύξουσα πορεία που ίσως επηρεάσει 

τον αντίστοιχο αριθµό των παθητικών καπνιστών (Flouris et al., 2008). Παράλληλα 

περισσότεροι από 126 εκατοµµύρια Αµερικάνοι και 130 εκατοµµύρια ενήλικες Κινέζοι µη 

καπνιστές εκτίθενται καθηµερινά στο παθητικό κάπνισµα ενώ την ίδια στιγµή εκτιµήσεις 

κάνουν λόγο 700 εκατοµµύρια παιδιά και 50 εκατοµµύρια εγκύους παθητικές καπνίστριες 

(U.S. Department of Health and Human Services, 2006; World Health Organization, 2009). 

Επιπροσθέτως, ιδιαίτερη ανησυχία προκαλεί το γεγονός πως ένα σηµαντικό ποσοστό 

γυναικών στην φάση της κύησης εξακολουθούν να είναι ενεργοί καπνιστές και συνεπώς 
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εκθέτουν τα παιδιά τους σε in-utero παθητικό κάπνισµα (U.S. Food and Drag Administration, 

2006) ενώ ένα ποσοστό του ίδιου πληθυσµού υποχρεώνεται να αναπνέει καθηµερινά αέρα 

εµπλουτισµένο µε τον καπνό του τσιγάρου (World Health Organization, 2009). Πρακτικά 

αυτό το στοιχείο εξηγεί το φαινόµενο γιατί πολλά παιδιά εµφανίζουν ασθένειες που 

οφείλονται στο παθητικό κάπνισµα από τα πρώτα µόλις χρόνια της ζωής τους. 

Παρά το πλήθος των ερευνών που ασχολούνται µε το παθητικό κάπνισµα, µέχρι 

σήµερα δεν έχει οριστεί ξεκάθαρα ένας άµεσος κοινά αποδεκτός τρόπος µέτρησης της δόσης 

του καπνού που εισπνέεται. Επιπλέον δεν έχει καθιερωθεί ένα επίπεδο ασφάλειας κατά την 

έκθεση στο παθητικό κάπνισµα που ταυτόχρονα θα αποτελεί σηµείο αναφοράς το οποίο θα 

χαρακτηρίζει τον βαθµό έκθεσης. Ωστόσο, τονίζεται η σηµασία της µέτρησης 

αντικειµενικών κριτηρίων όπως η νικοτίνη και το µεταβολικό παράγωγο της η κοτινίνη, στην 

εκτίµηση του βαθµού έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα (Whincup et al., 2004) η 

αποτελεσµατικός συνδυασµός προφορικής κατάθεσης και αξιολόγησης ενός βιοχηµικού 

δείκτη στο αίµα (Faught, Flouris και Cairney, 2009).  

 

Συστατικά του καπνού του τσιγάρου και ελεύθερες ρίζες 

 

Ο καπνός που εισπνέεται κατά την έκθεση στο παθητικό κάπνισµα απαρτίζεται από 

τον sidestream και τον mainstream καπνό. Το µεγαλύτερο ποσοστό προέρχεται από τον 

sidestream καπνό µετά από την συνήθη καύση ενός τσιγάρου και αντιστοιχεί στο 85% του 

συνόλου. Το υπόλοιπο 15% συνίσταται από τον mainstream καπνό ο οποίος εκπνέεται από 

τον ενεργητικό καπνιστή µετά από κάθε εισπνοή από το τσιγάρο καθώς επίσης και από αέρια 

που διασκορπίζονται κατά τη διάρκεια του καπνίσµατος µέσω του τσιγαρόχαρτου (European 

Commission, 2004; National Research Council Committee on Passive Smoking, 1986). 

Επιπλέον, ο καπνός του τσιγάρου χωρίζεται σε δυο φάσεις, την αέρια και τη µοριακή φάση. 

Τα υδρόφιλα συστατικά της αέριας φάσης του καπνού απορροφώνται από το ανώτερο 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
18/06/2024 07:06:43 EEST - 3.145.62.190



 26

αναπνευστικό ενώ τα σωµατίδια που εµπεριέχονται στη µοριακή φάση του καπνού και 

ιδιαίτερα αυτά που έχουν µέγεθος <2,5µm, είναι άκρως επικίνδυνα καθώς µπορούν να 

προσκολληθούν βαθιά µέσα στους πνεύµονες κατά την εισπνοή του τσιγάρου (National 

Research Council Committee on Passive Smoking, 1986; Smith και Fisher, 2001). 

Περισσότερα από 4720 συστατικά έχουν ανιχνευθεί στον καπνό του τσιγάρου από τα 

οποία 250 και περισσότερα είναι τοξικά ή καρκινογόνα (U.S. Department of Health and 

Human Services, 2000). Τις τελευταίες δεκαετίες πλήθος διεθνώς αναγνωρισµένων 

οργανισµών και κυβερνητικών οργανώσεων χαρακτήρισαν το παθητικό κάπνισµα ως 

καρκινογόνο παράγοντα κατά την έκθεση του από τους ανθρώπους (U.S. Environmental 

Protection Agency, 1993; U.S. Department of Health and Human Services, 2000; WHO 

International Agency for Research on Cancer, 2002). Επιπλέον, χαρακτηρίστηκε ως 

καρκινογόνο στους χώρους εργασίας από την Φινλανδική (2000) και την Γερµανική 

κυβέρνηση, ενώ πρόσφατα η αντιπροσωπεία προστασίας περιβάλλοντος της Καλιφόρνια των 

Ηνωµένων Πολιτειών θεώρησε τον καπνό του τσιγάρου ως τοξικό στοιχείο του 

ατµοσφαιρικού αέρα.  

Υπάρχουν ενδείξεις ότι η συγκέντρωση των πολυάριθµων τοξινών του καπνού και 

των σωµατιδίων µεγέθους <2,5µm είναι δραµατικά µεγαλύτερη (έως και 100 φορές) στον 

sidestream καπνό σε σύγκριση µε τον mainstream καπνό (Kritz et al., 1995). Οι κυριότερες 

καρκινογόνες ουσίες που βρέθηκαν στο καπνό του τσιγάρου στον οποίο εκτίθεται ένας 

ενεργητικός και αντίστοιχα ένας παθητικός καπνιστής είναι οι πολυκυκλικοί αρωµατικοί 

υδρογονάνθρακες οι οποίοι ευθύνονται για καρκινογενέσεις µεταλλάξεις και τερατογενέσεις 

(Grimme, 1983; Perera, 1997; Santodonato, 1997), οι νιτροσαµίνες, οι ετεροκυκλικές 

αρωµατικές άµυνες και πολλές άλλες οργανικές ενώσεις. Όλες αυτές οι ουσίες επηρεάζουν 

αρκετούς ιστούς ανεξάρτητα από τον τρόπο εισόδου τους στον οργανισµό. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
18/06/2024 07:06:43 EEST - 3.145.62.190



 27

 Είναι γνωστό εδώ και πάρα πολλά χρόνια ότι ο καπνός του τσιγάρου περιέχει 

ελεύθερες ρίζες όπως aldehydes, peroxides, epoxides, nitrogen oxides, peroxyl radicals, οι 

οποίες µέσω της οξείδωσης που προκαλούν σε µακροµόρια όπως τα λίπη, οι πρωτεΐνες και το 

DNA, εµπλέκονται στην παθογένεια καρδιαγγειακών ασθενειών και διαφόρων µορφών 

καρκίνου (Bluhm, Weinstein, και Sousa, 1971; Floyd, 1982; Glantz και Parmley, 1995; 

Ingram, 1961; Lentz, και DiLuzio, 1974; Lyons, Gibson, και Ingram, 1958; McBrien, και 

Slater, 1982; U.S. Department of Health and Human Services, 1999; U.S. Environmental 

Protection Agency, 1992; Wells, 1994; Wynder, και Hoffmann, 1967). Οι περισσότερες από 

τις βλαβερές επιπτώσεις του καπνίσµατος αποδίδονται στην παρουσία ελευθέρων ριζών στο 

καπνό του τσιγάρου και στην δυνατότητα αρκετών συστατικών του να παράγουν ROS 

(Winston, Church, Cueto και Pryor, 1993). Σύµφωνα µε τον Preston, (1991) ο καπνός του 

τσιγάρου περιέχει µεγάλο αριθµό ενώσεων, αρκετές από τις οποίες οξειδωτικές και 

προοξειδωτικές, ικανές να παράγουν ελεύθερες ρίζες διαταράσσοντας κατά αυτό τον τρόπο 

την οξειδοαναγωγική κατάσταση του οργανισµού.  

 Όπως έχει αναφερθεί σε προηγούµενη παράγραφο ο καπνός του τσιγάρου χωρίζεται 

σε δυο φάσεις. Με βάση αυτό το διαχωρισµό αναφέρεται ότι η µοριακή φάση του καπνού και 

η αέρια φάση του καπνού διαφέρουν µεταξύ τους ως προς την συγκέντρωση ελευθέρων 

ριζών. Πιο συγκεκριµένα η µοριακή φάση του καπνού περιέχει 1017 ρίζες ανά γραµµάριο οι 

οποίες διατηρούνται για µέρες ή µήνες (Pryor και Stone, 1993; Pryor, et al., 1998; Smith και 

Fischer, 2001) και η αντίστοιχη αέρια φάση 1015 ρίζες ανά εισπνοή από τσιγάρο οι οποίες 

τυπικά έχουν χρόνο ζωής µικρότερο από ένα δευτερόλεπτο (Church και Pryor, 1985; Pryor, 

1992). Ωστόσο ένα αξιοπρόσεκτο χαρακτηριστικό των ελευθέρων ριζών της αέριας φάσης 

είναι ότι έχουν µια ασυνήθιστα µεγάλη διάρκεια ζωής. Παραδόξως η συγκέντρωση των 

ελευθέρων ριζών διατηρείται για περισσότερα από 10 λεπτά και εποµένως όσο κυλά ο 

χρόνος, αυξάνεται σταδιακά και η συγκέντρωση τους (Church και Pryor, 1985;Pryor, Prier 
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και Church, 1983). Για να εξηγηθεί αυτό το φαινόµενο, προτάθηκε ότι οι ελεύθερες ρίζες της 

αέριας φάσης του καπνού, επιβιώνουν σε µια σταθερή κατάσταση κατά την οποία 

δηµιουργούνται και καταστρέφονται συνεχώς (Church και Pryor, 1985; Pryor, Prier και 

Church, 1983; Pryor, Dooley και Church, 1984; Pryor, Tamura και Church, 1984). Ο 

µηχανισµός µέσω του οποίου εξηγείται ο συνεχής κύκλος παραγωγής και αποπτώσεως των 

ελευθέρων ριζών στον καπνό του τσιγάρου βασίζεται στην χηµική λειτουργία του νιτρικού 

οξειδίου (ΝΟ). Το πρώτο βήµα αυτού του µηχανισµού (Cueto, Church και Pryor 1989; Pryor 

et al., 1984) περιλαµβάνει την αργή οξείδωση του ΝΟ το οποίο θα µετατραπεί σε νιτρικό 

διοξείδιο (ΝΟ2). Στην συνέχεια το ΝΟ2 µπορεί να αντιδράσει (Pryor, και Lightsey, 1981) µε 

ακόρεστα στοιχεία όπως τα isoprene, έτσι ώστε να δηµιουργήσει ανθρακικές ελεύθερες ρίζες. 

Αυτές οι ρίζες θα οδηγήσουν στην δηµιουργία ριζών υπεροξειδίου και αντιδρώντας µε το NO 

µετατρέπονται σε alkoxyl ελεύθερες ρίζες παράγοντας περισσότερο ΝΟ2. Το ΝΟ2 µε την 

σειρά του αντιδρά µε το υπεροξείδιο (O2
−) και έτσι ολοκληρώνεται ένας µηχανισµός 

παραγωγής και αποπτώσεως ελεύθερων ριζών. 

 

Μηχανισµοί δηµιουργίας ελευθέρων ριζών ως αποτέλεσµα τις έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα 

 

 Από την προηγούµενη κιόλας παράγραφο γνωρίσαµε έναν µηχανισµό χάριν του 

οποίου ελεύθερες ρίζες στην αέρια φάση του καπνού δηµιουργούνται αδιάκοπα ως 

αποτέλεσµα µιας σειράς αντιδράσεων µε κύριο εκφραστή το ΝΟ. Όπως είδαµε οι Pryor και 

Stone αναφέρουν ότι η αέρια φάση του καπνού του τσιγάρου περιέχει 1015 ρίζες ανά εισπνοή 

από τσιγάρο, µε κυριότερες τις alkyl, alkoxyl, και peroxyl ελέυθερες ρίζες. Το NO βρίσκεται 

στο καπνό του τσιγάρου σε συγκεντρώσεις ανάµεσα στα 500-1000 ppm και πιθανώς είναι η 

κυριότερη εξωγενής πηγή NO στην οποία εκτίθενται οι ενεργητικοί και οι παθητικοί 

καπνιστές. Το NO είναι ένα ιδιαίτερης σηµασίας µόριο εξ αιτίας των πολλαπλών 

φυσιολογικών δράσεων που πραγµατοποιεί καθώς από την µια συντονίζει την αρτηριακή 
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πίεση, και από την άλλη όταν βρίσκεται σε υψηλές συγκεντρώσεις γίνεται ιδιαίτερα τοξικό 

(Moncada και Higgs, 1993). Πιο συγκεκριµένα το NO αντιδρά άµεσα µε το O2
− που 

δηµιουργείται συνεχώς από την αλυσίδα µεταφοράς ηλεκτρονίων των µιτοχονδρίων κατά την 

αναπνοή και παράγει την περοξυνιτρίνη (ONOO). Επίσης αντιδρά µε organic peroxyl 

radicals τα οποία βρίσκονται στο στον καπνό του τσιγάρου και δίνει alkyl peroxynitrites 

(ROONO) (Padmaja και Huie, 1993). Τα δραστικά στοιχεία αζώτου (RNS) τα οποία 

περιλαµβάνουν το NO, ONOO, και ROONO θεωρούνται ιδιαίτερα σηµαντικά στην 

πρόκληση οξειδωτικής βλάβης. Αυτά τα µόρια είτε προϋπάρχουν είτε σχηµατίζονται στον 

καπνό του τσιγάρου (Cueto και Pryor, 1994; Pryor και Stone, 1993) και θεωρούνται ότι 

µεσολαβούν στην οξειδωτική τροποποίηση των βιολογικών µακροµορίων από τον καπνό του 

τσιγάρου. Οι υψηλές συγκεντρώσεις αυτών των ελευθέρων ριζών και των ROS στο καπνό 

του τσιγάρου µπορούν επίσης να µειώσουν τα αντιοξειδωτικά µόρια και συνεπώς να 

προκαλέσουν υπεροξείδωση των λιπιδίων (Frei, Forte, Ames και Cross, 1991) και οξείδωση 

των πρωτεϊνών (Eiserich et al., 1994; Reznick, et al., 1992). 

 Η εισπνοή του καπνού του τσιγάρου εκθέτει τους πνεύµονες στις υψηλές 

συγκεντρώσεις ελευθέρων ριζών που περιέχει (Pryor και Stone, 1993). Είναι επίσης γνωστό 

ότι ο καπνός του τσιγάρου ενεργοποιεί διάφορες οξειδωτικές διαδικασίες οι οποίες φαίνεται 

πως ευθύνονται για την αυξηµένη συγκέντρωση των φαγοκυττάρων στο αίµα (Galdston et al., 

1977) και στους ιστούς  (Holt, 1987; Johnson et al., 1990) κάτι που χαρακτηρίζει την 

εκδήλωση είτε οξείας είτε χρόνιας φλεγµονής των πνευµόνων και του ανώτερου 

αναπνευστικού (Cantin και Crystal, 1985; Hunninghake και Crystal, 1983). Τα 

ενεργοποιηµένα λευκοκύτταρα µε την βοήθεια του ενζύµου οξειδάση του NADPH 

εκκρίνουν µεγάλες ποσότητες ROS, όπως το O2
− και το υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2), 

τα οποία µε την σειρά τους προκαλούν οξειδωτικό στρες σε αυτούς που εισπνέουν τον καπνό. 

Ταυτόχρονα διάφορα µέταλλα που περιέχονται στο τσιγάρο όπως ο σίδηρος συσσωρεύονται 
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στους ιστούς των ενεργητικών και των παθητικών καπνιστών ενώ παράλληλα έχει 

διαπιστωθεί ότι ο καπνός του τσιγάρου προκαλεί την κινητοποίηση του σιδήρου από την 

φερριτίνη (Lapenna et al., 1995). Υπό την παρουσία µετάλλων όπως ο σίδηρος, το H2O2 

µπορεί να µετατραπεί στα ιδιαίτερα δραστικά hydroxyl radicals που αυξάνουν την 

οξειδωτική βλάβη στους ενεργητικούς και τους παθητικούς καπνιστές. Επιπροσθέτως, στα 

ενεργοποιηµένα ουδετερόφιλα των καπνιστών, δραστηριοποιούνται έντονα τα ένζυµα 

µυελοπεροξιδάση και ιοσινόφιλη υπεροξιδάση τα οποία καταλύουν την µετατροπή του H2O2 

σε υποχλωρικό οξύ (HOCl) µε την παρουσία χλωρίου και υποβρωµικό οξύ υπό την παρουσία 

βρωµίου τα οποία είναι από τα πιο ισχυρά οξειδωτικά µόρια των λιπιδίων και των πρωτεϊνών, 

και αν δράσουν ανεξέλεγκτα, µπορούν να προκαλέσουν βλάβη ακόµα και σε παρακείµενους 

υγιείς ιστούς (Finaud, Lac και Filaire, 2006). Η αυξηµένη συγκέντρωση δεικτών οξείδωσης 

του DNA, των πρωτεϊνών και των λιπών, όπως η 8-hydroxy deoxyguanosine (8-OHdG), η 

αδρανοποιηµένη α1-antiprotease και τα F2-ισοπροστάνια καθώς επίσης και η µείωση των 

αντιοξειδωτικών του πλάσµατος, π.χ. της βιταµίνης C, στους ενεργητικούς και παθητικούς 

καπνιστές καθώς επίσης και στα ζώα καταµαρτυρούν την εµφάνιση οξειδωτικού στρες 

προκαλούµενο από την έκθεση στον καπνό του τσιγάρου (Chow, 1993; Howard et al., 1998; 

Loft et al., 1992; Morrow et al., 1995; Weber et al., 1996).  

 Όπως αναφέρθηκε ο καπνός κατά την µοριακή φάση του τσιγάρου, περιέχει 1017 

ελεύθερες ρίζες. Οι ελεύθερες ρίζες µε τις πιο ενδιαφέρουσες χηµικές ιδιότητες στην πίσσα 

του τσιγάρου είναι οι semiquinone, οι quinones και οι hydroquinones (Pryor και Stone, 1993). 

Οι ελεύθερες αυτές ρίζες βρίσκονται στα υδατοδιαλυτά µέρη της πίσσας έχοντας την 

ικανότητα να ανάγουν το οξυγόνο σε O2
− (Q.- + O2 → Q + O2

− ). Το O2
− από την άλλη 

πλευρά, µπορεί να αντιδράσει µε τον εαυτό του και να δηµιουργήσει την δραστική ρίζα του 

H2O2 (2O2
− + 2Η+→ O2 + H2O2). Ως εκ τούτου αυτές οι ρίζες καταναλώνουν O2 και 

παράγουν µια σειρά από δραστικές ρίζες οξυγόνου οι οποίες δύνανται να προκαλέσουν 
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σηµαντική οξειδωτική βλάβη (Pryor και Stone, 1993). Εντούτοις για να συµβεί κάτι τέτοιο 

όπως και στην περίπτωση στην οποία υφίσταται η λευκοκυτταρική διήθηση στους ιστούς την 

οποία γνωρίσαµε πιο πάνω, τα δραστικά στοιχεία H2O2 και το O2
− πρέπει να αντιδράσουν µε 

µέταλλα ώστε να δηµιουργηθούν δραστικές ελεύθερες ρίζες. Η διαδικασία αυτή συνεχίζεται 

αυτόµατα αν αναλογιστούµε ότι εκτός από το εξωκυττάριο υγρό και η πίσσα περιέχει 

µέταλλα όπως ο σίδηρος και έτσι καταλύεται η παραγωγή OH· από H2O2 µέσα από τις 

αντιδράσεις Fenton (H2O2 +Fe(IΙ) → HO. + HO- + Fe(IIΙ) (Pryor και Stone, 1993). Επίσης 

έχει αναφερθεί ότι οι quinone ελεύθερες ρίζες, αντιδρούν κατευθείαν µε τα O2
− που 

παράγονται από την αλυσίδα µεταφοράς ηλεκτρονίων των µιτοχονδρίων ώστε να 

σχηµατιστούν OH· και H2O2 (Nakayama, Church και Pryor, 1989). Εκτός από την 

διαδικασία αυτή τα OH· είναι δυνατό να σχηµατιστούν µέσα από Haber-Weiss αντιδράσεις. 

Όπως είδαµε τα ενεργοποιηµένα λευκοκύτταρα µε την βοήθεια του ενζύµου οξειδάση του 

NADPH εκκρίνουν µεγάλες ποσότητες ROS, όπως το O2
− και το H2O2. Παρά το γεγονός ότι 

το O2
− είναι ένα µη αντιδρών στοιχείο (Powers και Jackson, 2008) µαζί µε το H2O2 γίνονται 

το υπόστρωµα στις αντιδράσεις Haber-Weiss που παράγουν OH· (O2
− + H2O2→ OH· + ΟΗ− 

+ O2). 

 

Επιπτώσεις στην υγεία ως αποτέλεσµα της έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα. 

 

 Παρά το γεγονός ότι ο καπνός του τσιγάρου και στις δυο φάσεις, περιέχει ελεύθερες 

ρίζες και δραστικά στοιχεία οξυγόνου οι χηµικοί και οι βιοχηµικοί µηχανισµοί µέσα από 

τους οποίους επηρεάζεται η βιολογική λειτουργία των κυττάρων από τον καπνό του τσιγάρου 

δεν είναι πλήρως κατανοητοί. Εντούτοις, ερευνητικά δεδοµένα θεωρούν τις ελεύθερες ρίζες 

και τα ROS του καπνού είναι υπεύθυνα για τις περισσότερες ασθένειες και βλάβες των ιστών 

εξ αιτίας του τσιγάρου.  
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 Το κάπνισµα έχει αποδειχθεί ότι είναι ένας ισχυρός παράγοντας κινδύνου για την 

υγεία και σχετίζεται µε αρκετές καρδιαγγειακές ασθένειες, χρόνιες παθήσεις του 

αναπνευστικού συστήµατος των πνευµόνων και το καρκίνο. Αυτά τα προβλήµατα υγείας 

σταδιακά επιδεινώνονται εξ αιτίας της εθιστικής ιδιότητας του τσιγάρου που αποδυναµώνει 

την θέληση για διακοπή αυτής της συνήθειας. Οι περισσότερες από τις βλαβερές επιπτώσεις 

του καπνίσµατος αποδίδονται στην παρουσία ελευθέρων ριζών στο καπνό του τσιγάρου και 

στην δυνατότητα αρκετών συστατικών του να παράγουν ROS (Winston, Church, Cueto και 

Pryor, 1993). Η πρόκληση αυτών των συνεπειών εξ αιτίας του καπνού του τσιγάρου είναι 

ιδιαιτέρως σοβαρή στα παιδιά το αντιοξειδωτικό σύστηµα των οποίων δεν είναι πλήρως 

αναπτυγµένο και συνεπώς είναι περισσότερο ευάλωτα στην οξειδωτική βλάβη που 

προκαλούν τα υποπροϊόντα του καπνού. (Metsios, Flouris και Koutedakis, 2009). 

 Όπως είδη γνωρίσαµε ο καπνός του τσιγάρου έχει µια σύνθετη σύσταση, καθώς σε 

αυτόν συνυπάρχουν ελεύθερες ρίζες όπως οι aldehydes, οι peroxides, οι epoxides, τα νιτρικά 

οξείδια, τα peroxyl radicals και άλλα προοξειδωτικά µόρια (Church και Pryor, 1985; Pryor et 

al., 1983). Υπάρχουν ενδείξεις ότι ελεύθερες ρίζες του τσιγάρου συµβάλλουν στις 

διαδικασίες πρόκλησης ασθενειών που σχετίζονται µε το κάπνισµα (Cross et al., 1987). 

Πράγµατι, η παρουσία των ελευθέρων του καπνού του τσιγάρου θεωρείται καταλυτική στην 

εµφάνιση εµφυσήµατος στους πνεύµονες (Cantin και Crystal, 1985), καρκίνου, χρόνιας 

αποφρακτικής πνευµονοπάθειας (ΧΑΠ) (Rahman και MacNee, 1996) και αθηροσκλήρωσης 

(Yokode et al., 1988). Στη τελευταία περίπτωση η οξείδωση της LDL που προκαλούν οι 

ελεύθερες ρίζες ίσως παίζει ένα πρωταρχικό ρόλο στην αθηρογένεση (Steinberg, 

Parthasarathy, Carew, Khoo και Witztum, 1989). Συνεπώς, αυτή η οξειδωτική τροποποίηση 

είναι ίσως ένας σηµαντικός µηχανισµός µέσω του οποίου ο καπνός των τσιγάρων µπορεί να 

επιταχύνει ή να επιδεινώσει, την διαδικασία πρόκλησης αθηροσκλήρωσης. 
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 Με βάση τα παραπάνω δυο είναι τα ισχυρά στοιχεία που εµπλέκουν τον ρόλο των 

ελευθέρων ριζών στην παθογένεια που προκαλείται από τον καπνό του τσιγάρου. Πρώτον, οι 

αδιαµφισβήτητες ενδείξεις που θέλουν τις ελεύθερες ρίζες του καπνού µέσω της οξειδωτικής 

ικανότητας τους να συµβάλλουν στην εξέλιξη αρκετών χρόνιων ασθενειών που σχετίζονται 

µε το κάπνισµα (Halliwell et al., 1987; Pryor, 1987) και δευτερευόντως η αυξηµένη 

συγκέντρωση τους στον καπνό του τσιγάρου (Church και Pryor, 1985). 

 Το παθητικό κάπνισµα εκτός από την συσχέτιση του µε την δυσλειτουργία του 

καρδιαγγειακού συστήµατος θεωρείται υπεύθυνο για την εκδήλωση χρόνιων ασθενειών των 

πνευµόνων όπως το άσθµα και η ΧΑΠ, τα διάφορα αλλεργικά συµπτώµατα, η µείωση της 

λειτουργικότητας των πνευµόνων, οι µεταβολές στην ενεργειακή δαπάνη ηρεµίας, οι 

διαταραχές στη λειτουργία των θυρεοειδικών αδένων, (Metsios et al., 2007) και στην 

έκκριση των ορµονών του φύλου και διαφόρων κυτοκινών (Flouris et al., 2007; 2009). 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζουν εργασίες οι οποίες αναφέρουν ότι η έκθεση στο 

παθητικό κάπνισµα εντός του σπιτιού είναι πολύ συχνό φαινόµενο στα παιδιά που 

εµφανίζουν χρόνιες αναπνευστικές παθήσεις σε ποσοστό που ποικίλει από 18-68% σε 

διάφορες έρευνες (Gilliland et al., 2003; Morkjaroenpong et al., 2002; Reindal και Οymar, 

2006; Teach et al., 2006; Vargas et al., 2007). Για παράδειγµα έχουν αναφερθεί συχνά 

επεισόδια αλλεργικών αντιδράσεων όπως οι έντονοι συριγµοί στην αναπνοή σε νεογνά 

στοιχείο άµεσα συνυφασµένο µε την αυξηµένη πιθανότητα προδιάθεσης για εκδήλωση 

άσθµατος κατά την παιδική ηλικία (von Mutius, 2001). Ωστόσο µια σηµαντική παράµετρος 

που ταυτόχρονα καταδεικνύει την βλαπτικότητα του παθητικού καπνίσµατος είναι το 

χρονικό διάστηµα στο οποίο τα παιδιά είναι εκτεθειµένα στο παθητικό κάπνισµα. Στην 

εργασία των Gilliland, Li και Peters (2001), βρέθηκε πως τα έµβρυα τα οποία είναι 

εκτεθειµένα in-utero στο παθητικό κάπνισµα έχουν αυξηµένη πιθανότητα να εµφανίσουν 

συµπτώµατα συριγµών κατά την αναπνοή και άσθµατος συγκριτικά µε αυτά που εκτέθηκαν 
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για πρώτη φορά στην παιδική ηλικία (Gilliland et al., 2001). Προς αυτή την κατεύθυνση 

αρκετές ακόµα εργασίες φανερώνουν µια ξεκάθαρη σχέση ανάµεσα στο άσθµα και στο 

παθητικό κάπνισµα (Cook και Strachan, 1997; Foliaki et al., 2008; Pattenden et al., 2006; 

Sunyer et al., 2007). Περαιτέρω έρευνες έδειξαν ότι το παθητικό κάπνισµα µειώνει 

σηµαντικά την λειτουργικότητα των πνευµόνων σε επίπεδα τα οποία χαρακτηρίζουν τους 

ενεργητικούς καπνιστές, αυξάνοντας την πιθανότητα εκδήλωσης ΧΑΠ (Flouris et al., 2009).  

 Άλλες έρευνες φανέρωσαν πως η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα σε συνθήκες 

µπαρ/εστιατορίων αυξάνει σηµαντικά τον µεταβολισµό και την έκκριση θυρεοειδικών 

ορµονών (Flouris et al., 2005; 2008; Metsios et al., 2007; Sidorkewicz et al., 2006). Πιο 

συγκεκριµένα άτοµα τα οποία εκτέθηκαν για µια ώρα στο παθητικό κάπνισµα εµφάνισαν 6% 

άνοδο στην ενεργειακή δαπάνη ηρεµίας σχεδόν εφάµιλλη µε αυτή που προκαλεί το 

ενεργητικό κάπνισµα (Walker και Kane, 2002). Με βάση αυτά τα αποτελέσµατα θα πρέπει 

να θεωρείται πιθανό ότι η χρόνια έκθεση στο παθητικό κάπνισµα ίσως να επηρεάσει την 

φυσιολογική λειτουργία του καταβολισµού επηρεάζοντας άµεσα την σωµατική σύσταση 

(Metsios et al., 2007). Αναφορικά µε την απόκριση των θυρεοειδικών ορµονών στο παθητικό 

κάπνισµα, έρευνες αναφέρουν ότι ακόµα και η οξεία έκθεση µπορεί να µεταβάλει την 

συγκέντρωση των θυρεοειδικών ορµονών στο αίµα. Εντούτοις, η έλλειψη ερευνητικών 

δεδοµένων δεν συµβάλλει στην οµοιογένεια των αποτελεσµάτων καθώς ο συνδυασµός 

αρκετών παραγόντων όπως το φύλο (Flouris et al., 2008), ή οι ασθένειες των θυρεοειδών 

ορµονών (Muller, Zulewski, Huber, Ratcliffe και Staub, 1995) ίσως ευθύνονται για τις 

διαφορετικές επιδράσεις του παθητικού καπνίσµατος στην λειτουργία των θυρεοειδών 

αδένων. 

 Άλλες έρευνες που εξέτασαν την επίδραση του παθητικού καπνίσµατος στην 

ορµονική λειτουργία και την λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος του ανθρώπινου 

οργανισµού φανερώνουν πως η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα υπό αυστηρά 
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ελεγχόµενες συνθήκες προκαλεί σηµαντική µείωση στις συγκεντρώσεις των ορµονών του 

φύλου, η οποία µεταφράζεται σε µείωση της τεστοστερόνης και της προγεστερόνης στους 

άνδρες και µείωση της 17- εστραδιόλης και της προγεστερόνης στις γυναίκες (Flouris et al., 

2008). Μεταβολές στην συγκέντρωση των αντιποκυνών IL-1β (Flouris et al., 2005; 2008; 

2009) και IL-4, TNF-a, (Flouris et al., 2009), των λευκοκυττάρων και πρωτεϊνών όπως η C 

αντιδραστική πρωτεΐνη, fibrinogen, η οµοκυστεΐνη (Panagiotakos et al., 2004) και άλλων 

µορίων µαρτυρούν την ενεργοποίηση των ανοσοκυττάρων  η οποία παρατηρήθηκε έπειτα 

από έκθεση στο παθητικό κάπνισµα σε άντρες και σε γυναίκες (Anderson, Theron, Richards, 

Myer και van Rensburg, 1991). Ωστόσο επιπλέον έρευνες απαιτούνται έτσι ώστε να 

αποσαφηνιστεί πλήρως η σχέση παθητικού καπνίσµατος και µεταβολών στην ορµονική και 

ανοσοποιητική λειτουργία του οργανισµού. Τέλος το παθητικό κάπνισµα έχει σχετισθεί µε 

αύξηση της συχνότητας εµφάνισης φλεγµονής του ανώτερου αναπνευστικού συστήµατος, 

διάφορες µορφές φλεγµονής των ώτων, το σύνδροµο του αιφνίδιου θανάτου των νεογνών 

(Schoendorf και Kiely, 1992; Tang et al., 1999) και τον καρκίνο του πνεύµονα (Besaratina 

και Pfeifer, 2008) του στήθους (Chang, 2009), του ανώτερου αναπνευστικού συστήµατος 

(Sturgis και Pytynia, 2005) και της ρινικής κοιλότητος (Rushton, 2004). 
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Μεθοδολογία ανασκόπησης της βιβλιογραφίας 
 

 
Πλήθος ερευνών έχουν εξετάσει το ρόλο της χρόνιας έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα 

στην παθογένεια αρκετών ασθενειών. Στις περισσότερες περιπτώσεις η εµφάνιση µιας 

πάθησης συνοδεύεται από διαταραχή της οξειδωαναγωγικής ισορροπίας όπως αυτή 

εκφράζεται µέσα από διάφορους δείκτες οξειδωτικού στρες. Ωστόσο το µειονέκτηµα της 

µελέτης ερευνών σχετικά µε την επίδραση του παθητικού καπνίσµατος στην 

οξειδωαναγωγική κατάσταση χρόνια εκτεθειµένων παθητικών καπνιστών έγκειται στο 

γεγονός πως εξετάζονται οι ήδη αναπτυγµένες αλλαγές στο οξειδωτικό στρες ως απόκριση 

στο παθητικό κάπνισµα, χωρίς να γνωρίζουµε ξεκάθαρα τον ρόλο της οξείας έκθεσης 

αντίστοιχα. Είναι εποµένως σηµαντικό να εξετάσουµε την επίδραση της οξείας έκθεσης στο 

παθητικό κάπνισµα ενός ανεπηρέαστου αντιοξειδωτικού συστήµατος έτσι ώστε να 

αξιολογήσουµε τις σχετικές µεταβολές που αυτό επιφέρει στην µεταβολή της 

οξειδωαναγωγικής κατάστασης και συνεπώς στην εµφάνιση χρόνιων ασθενειών. Υποθέσαµε 

ότι η µελέτη του µοντέλου της οξείας έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα µπορεί να δώσει πιο 

ακριβείς πληροφορίες σχετικά µε τους µηχανισµούς διαταραχής της οξειδωαναγωγικής 

κατάστασης και την συµµετοχή των στην εκδήλωση ασθενειών. 

  Σε αυτή την ανασκόπηση µελετάται η βιβλιογραφία σχετικά µε τις οξείες επιδράσεις 

του παθητικού καπνίσµατος στο οξειδωτικό στρες. Η ανασκόπηση εστιάζεται στην µελέτη 

εργασιών σε ανθρώπους, ζώα και µοντέλα in vitro και περιγράφεται η απόκριση διαφόρων 

ιστών στην οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα µέσα από την µεταβολή δεικτών 

υπεροξείδωσης και αντιοξειδωτικών µορίων. Επίσης, εντοπίζονται οµοιότητες και διαφορές 

στην απόκριση µεταξύ των τριών µοντέλων και συζητείται πώς αυτά τα αποτελέσµατα 

σχετίζονται µε την ανάπτυξη χρόνιων ασθενειών.  

Για την διερεύνηση σχετικών µελετών εξετάστηκε η βάση δεδοµένων του Medline 

(www.pubmed.gov). Οι λέξεις κλειδιά που χρησιµοποιήθηκαν στην αναζήτηση της 
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βιβλιογραφίας ήταν: passive ή secondhand ή involuntary smoking, acute exposure,oxidative 

stress και redox status. Στην συνέχεια επιλέχθηκαν τα άρθρα τα οποία περιέγραφαν τις οξείες 

επιδράσεις του παθητικού καπνίσµατος στο οξειδωτικό στρες σε ανθρώπους, ζώα και 

µοντέλα in vitro. Ως οξείες επιδράσεις θεωρήθηκαν αυτές οι οποίες µετρήθηκαν εντός 24 

ωρών από το τέλος της έκθεσης χωρίς να γίνεται διαφοροποίηση µεταξύ mainstream και 

sidestream παθητικού καπνίσµατος. 

 

Οξείες επιδράσεις του παθητικού καπνίσµατος στο οξειδωτικό στρες σε µοντέλα in vitro 
 
  

Η πλειοψηφία των ερευνών που εξετάζουν τις οξείες επιδράσεις του παθητικού 

καπνίσµατος σε δείκτες οξειδωτικού στρες πραγµατοποιήθηκαν σε µοντέλα in vitro (βλ. 

Πίνακας 1). Σε αυτές χρησιµοποιήθηκαν διάφορα κύτταρα από τα οποία πιο συχνά 

εξετάστηκαν τα πολυµορφοπύρηνα κύτταρα και τα τύπου ΙΙ επιθηλιακά κύτταρα των 

πνευµονικών κυψελίδων. Το γενικότερο αίσθηµα που πηγάζει από τη µελέτη αυτών των 

ερευνών είναι ότι το οξύ παθητικό κάπνισµα προκαλεί µια άµεση µεταβολή των δεικτών 

οξειδωτικού στρες και κατά συνέπεια διαταράσσεται η οξειδωαναγωγική ισορροπία των 

κυττάρων.  

 Η οξεία έκθεση των κυτταρικών καλλιεργειών στο παθητικό κάπνισµα προκαλεί 

άµεση µεταβολή της συγκέντρωσης των αντιοξειδωτικών µορίων. Πιο συγκεκριµένα µετά 

από 3 ώρες έκθεσης παρατηρήθηκε µείωση της συγκέντρωσης της GSH στα τύπου ΙΙ 

επιθηλιακά κύτταρα των πνευµονικών κυψελίδων (Li, Donaldson, Rahman και MacNee, 

1994) και στους ανθρώπινους πνευµονικούς ινοβλάστες (Baglole, et al., 2006; Carnevali et 

al., 2003), καθώς επίσης µετά από 6 και 24 ώρες αντίστοιχα (Baglole et al., 2006 ). Παρόµοια, 

η οξεία έκθεση διάρκειας 24 ωρών µείωσε την GSH στα επιθηλιακά κύτταρα του 

αµφιβλιστοειδούς ενηλίκων και εµβρύων και στα τύπου ΙΙ επιθηλιακά κύτταρα των 

πνευµονικών κυψελίδων (Bertram, Baglole, Phipps και Libby, 2009; Jia et al., 2007; Kode, 
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Yang και Rahman 2006). Εντούτοις στην έρευνα του Jia και των συνεργατών του (2007), τα 

κύτταρα δεν εκτέθηκαν στον καπνό του τσιγάρου εξ ολοκλήρου, αλλά αποκλειστικά στην 

ακρολεΐνη που είναι η κυρίαρχη τοξική ουσία του καπνού τσιγάρου. Εποµένως υπάρχει 

πιθανότητα να προκληθεί µεγαλύτερη µείωση της συγκέντρωσης της GSH στην περίπτωση 

που τα ανθρώπινα κύτταρα εκτεθούν και στα υπόλοιπα οξειδωτικά στοιχεία του καπνού του 

τσιγάρου. Παρόµοια µετά από 2 ώρες έκθεση στο παθητικό κάπνισµα µειώθηκε η 

συγκέντρωση της GSH των λεµφοκυττάρων (Hasnis, Bar-Shai, Burbea και Zeznick, 2007) 

και των ερυθρών αιµοσφαιρίων του αίµατος ανθρώπων (Maranzana και Mehlhorn, 1998) 

καθώς επίσης και η συγκέντρωση των πρωτεϊνικών θειολών στο πλάσµα (Frei, Forte, Ames 

και Cross, 1991). 

 Αντίθετα σε µια άλλη έρευνα στην οποία αξιολογήθηκε η συγκέντρωση της GSH στα 

τύπου ΙΙ επιθηλιακά κύτταρα των πνευµονικών κυψελίδων 24 ώρες µετά από έκθεση στο 

παθητικό κάπνισµα, η συγκέντρωση της GSH και της γ-GCS αυξήθηκε λειτουργώντας ως 

προστατευτικός µηχανισµός των κυττάρων ενάντια στο οξειδωτικό στρες που προκαλείται 

από το παθητικό κάπνισµα (Rahman, Smith, Lawson, Harrison και MacNee, 1996). 

Αντίστοιχα παρατηρήθηκε σηµαντική αύξηση στη συγκέντρωση της οξειδωµένης 

γλουταθειόνης (GSSG) 30 λεπτά µετά από έκθεση καλλιέργειας κυττάρων από τον οµφάλιο 

λώρο (Noronha-Dutra, Epperlein και Woolf, 1993). Εντούτοις, στην έρευνα του Baglole και 

των συνεργατών του (2006), δεν παρατηρήθηκε µεταβολή στη συγκέντρωση της GSSG.  

 Το παθητικό κάπνισµα επηρέασε και την δραστικότητα σηµαντικών αντιοξειδωτικών 

ενζύµων. Η έκθεση στην τοξική ακρολεΐνη για 24 ώρες µείωσε την δραστικότητα της 

δισµουτάσης του υπεροξειδίου (SOD) και της υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης (GPX) στα 

ανθρώπινα επιθηλιακά κύτταρα του αµφιβληστροειδούς (Jia et al., 2007) ενώ σε άλλες 

έρευνες η δραστικότητα της καταλάσης µειώθηκε σηµαντικά σε καρδιακά και εγκεφαλικά 

κύτταρα (Mendez-Alvarez, Otero, Sa´nchez-Sellero και Lamas,1998). Τα δεδοµένα αυτά 
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υποδηλώνουν ότι η ικανότητα µετάλλαξης του DNA των κυττάρων και η κυτταροτοξική 

ικανότητα που προκαλείται από τον καπνό του τσιγάρου ίσως υποστηρίζεται από την 

επιπλέον ιδιότητα του καπνού του τσιγάρου να αυξάνει την δηµιουργία ελευθέρων ριζών 

µέσω της αντιστρόφως ανάλογης µείωσης της δραστικότητας της καταλάσης, προκαλώντας 

κυτταρική βλάβη κυρίως µε την εµφάνιση οξειδωτικού στρες. 

 Ως επιβεβαίωση της ισχυρής οξειδωτικής δράσης των ελευθέρων ριζών του καπνού 

του τσιγάρου και της ικανότητας του να εξασθενίζει την αντιοξειδωτική άµυνα των 

κυττάρων, η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα µείωσε την συγκέντρωση των 

αντιοξειδωτικών µορίων του πλάσµατος όπως το ασκορβικό οξύ, το β-καροτένιο, το ουρικό 

οξύ, το αντιοξειδωτικού συνενζύµου Q10 (Eiserich, van der Vliet, Handelman, Halliwell και 

Cross, 1995), καθώς επίσης και τη συγκέντρωση της χολερυθρίνης (Frei et al., 1991). 

Αντιθέτως, σε δυο άλλες έρευνες δεν µεταβλήθηκε η συγκέντρωση του ασκορβικού οξεός 

και του ουρικού οξέος στο ανθρώπινων αίµα (Frei et al., 1991; Maranzana και Mehlhorn, 

1998). Επίσης στην έρευνα των Klein, Nagler, Toffler, van der Vliet, και Reznick, (2003), η 

τοξική ουσία κυανιδίνη που περιέχεται στο καπνό του τσιγάρου προκάλεσε µείωση της 

δραστικότητας της υπεροξειδάσης κατά 76% σε δείγµατα ανθρώπινου σίελου. 

 Ως αποτέλεσµα της σηµαντικής µείωσης της αντιοξειδωτικής άµυνας των κυττάρων, 

οι προοξειδωτικές ουσίες του καπνού του τσιγάρου προκάλεσαν σηµαντική οξειδωτική 

βλάβη σε λιπίδια, πρωτεΐνες και νουκλεϊκά οξέα του DNA. Αναλυτικότερα, παρατηρήθηκε 

σηµαντική λιπιδική υπεροξείδωση εκφραζόµενη µέσω της αύξησης της συγκέντρωσης της 4-

hydroxy-2-nonenal (4-ΗΝΕ) µετά από έκθεση για 3 έως 24 στο παθητικό κάπνισµα (Baglole 

et al., 2006, Bertram, et al.,2009; Kode et al., 2006) και αύξηση των TBARS και της 

οξειδοµένης LDL, µετά από 6 ή 20 ώρες έκθεση αντίστοιχα (Mahfouz, Hulea και 

Kummerow, 1995). Σε άλλη έρευνα η συγκέντρωση των λιπιδίων στα µακροφάγα αυξήθηκε 

µετά από 30 λεπτά έκθεση, στοιχείο που ευνοεί τη πιθανότητα εκδήλωσης καρδιαγγειακών 
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ασθενειών (Valkonen και Kuusi, 1998). Στην έρευνα των Eiserich και των συνεργατών του 

(1995), το παθητικό κάπνισµα προκάλεσε την αυτοοξείδωση της LDL και της HDL στο 

πλάσµα µε συνέπεια τον σχηµατισµό πρωτογενών µη πολικών λιπιδικών προϊόντων όπως τα 

υδροϋπεροξείδια της χοληστερόλης του λινελαϊκού οξέος (cholesteryl linoleate 

hydroperoxides) ( I 8:200H) και σηµαντική οξείδωση των εστέρων της χολητερόλης, των 

τριακυλογλυκερολών και των φωσφολιπιδίων του πλάσµατος. Εντούτοις η οξειδωτική 

δραστηριότητα των ελευθέρων ριζών προκλήθηκε µόνο όταν εξαντλήθηκαν τα αποθέµατα 

ασκορβικού οξέος στο πλάσµα (Frei et al., 1991). Επίσης παρατηρήθηκε σηµαντική αύξηση 

των πρωτεϊνικών καρβονυλίων (Eiserich et al., 1995; Jia et al., 2007), και βλάβη του DNA 

και των χρωµοσωµάτων του, στα επιθηλιακά κύτταρα των βρόγχων και των πνευµονικών 

ινοβλαστών (Carnevali, et al., 2003; Liu, Wangh, Chen, και Zhang, 2009) ως αποτέλεσµα 

του παθητικού καπνίσµατος.  

 Σε άλλες έρευνες ανιχνεύτηκε αυξηµένη η συγκέντρωση του O2
− και των H2Ο2 στην 

µεµβράνη των επιθηλιακών κυττάρων αµέσως µετά από 10 και 30 λεπτά έκθεση στο 

παθητικό κάπνισµα, η προοξειδωτική δράση των οποίων περιορίστηκε εξ αιτίας τις 

παρουσίας των αντιοξειδωτικών (Bertram et al., 2009; Hobson, Wright και Churg, 1991). 

Παρόµοια στην έρευνα των Jaimes, DeMaster, Tian και Raij, (2004), αυξήθηκε η παραγωγή 

των O2
− στα επιθηλιακά κύτταρα ωστόσο διέφερε σηµαντικά ως προς το είδος του 

οργανισµού από όπου προήλθαν, ενώ σε δυο ακόµα περιπτώσεις η αύξηση της 

συγκέντρωσης των ROS στα επιθηλιακά κύτταρα της περιοχής των αναπνευστικών 

βρογχιολίων και των πνευµονικών ινοβλαστών έφτασε το 80% (Bangole, et al., 2006; Liu, et 

al., 2009). Επίσης στην εργασία των Tuder, Wood, Taraseviciene, Flores και Voekel (2000), 

αυξήθηκε σηµαντικά η απελευθέρωση των NO έως 24 ώρες από το τέλος της έκθεσης, ενώ 

σε δυο άλλες µελέτες η δραστικότητα των iNOS και των eNOS ενζύµων και η 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Η επίδραση της οξείας έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα σε δείκτες οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικών σε µοντέλα in vitro. 
 

Έρευνα Καλλιέργεια κυττάρων Ιστός 
∆ιάρκεια 
έκθεσης ∆είκτες Επίδραση ΠΚ 

Baglole et  al., 2006 Πνευµονικοί ινοβλάστες  Άνθρωπος 6 ώρες GSH, GSSG, ROS,4-HNE ↑  ROS,4-HNE 
↔  GSSG 
↓ GSH 

Banzet  et al., 1999 monocytes Άνθρωπος - Deltapsim Άρση πολικότητας µεµβρανών 

Bertram et al., 2009 
Επιθηλιακά κύτταρα 
αµφιβληστροειδούς 

Άνθρωπος - Deltapsim, O2
−,4-HNE, cell size, GSH 

Άρση πολικότητας µεµβρανών, ↓ 
GSH,  cell size  ↑ 4-HNE, O2

− 

Carnevali et al., 2003 Πνευµονικοί ινοβλάστες Άνθρωπος 3 ώρες GSH,  DNA fragmentation 
↑ DNA fragmentation 

↓ GSH 

Eiserich  et al., 1995 Πλάσµα Άνθρωπος 120 λεπτά 
Ασκορβικό οξύ, ουρικό οξύ, β-

καροτένιο, Q10, cholesteryl linoleate 
hydroperoxide, PC 

↑ cholesteryl linoleate 
hydroperoxide, PC  

↓ Ασκορβικό οξύ, ουρικό οξύ, β-
καροτένιο, Q10 

Frei et al., 2001 Πλάσµα Άνθρωπος 120 λεπτά 
Ασκορβικό οξύ, ουρικό οξύ, 

χολερυθρίνη, βιτ. Ε, πρωτεϊνικές θειόλες, 
hydroperoxides 

↑ hydroperoxides 
↔  βιτ. Ε, ουρικό οξύ 

↓  Ασκορβικό οξύ, χολερυθρίνη, 
πρωτεϊνικές θειόλες, 

Hasnis, et al., 2007 Λεµφοκύτταρα αίµατος Άνθρωπος 120 λεπτά GSH ↓ GSH 

Hobson,  et al., 1991 Επιθηλιακά κύτταρα τραχεία Ποντίκια 10 λεπτά Η2Ο2, O2
− ↑  Η2Ο2   O2

− 

Hoyt, et al., 2003 
Επιθηλιακά κύτταρα 

πνευµόνων 
Άνθρωπος 4 ή 24 ώρες iNOS expression, nitrate release ↓  iNOS expression, nitrate 

Jaimes, et al., 2004 
Ενδοθηλιακά κύτταρα 

πνεύµονα 
Άνθρωπος, ποντίκια, 

µόσχος 
30 λεπτά O2

− ↑ O2
− 

Jia , et al., 2007 
Επιθηλιακά κύτταρα 
αµφιβληστροειδούς   

Άνθρωπος, ανθρώπινο 
έµβρυο  

24 ώρες Deltapsim, GSH, GPX, SOD, PC 
Άρση πολικότητας µεµβρανών, 

↑PC 
↓ GSH,  GPX, SOD 

Klein et al., 2003 Σίελος Άνθρωπος 1 ώρα ΟΡΟ ↓  ΟΡΟ 
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- ∆εν υπάρχουν δεδοµένα  
↑ Στατιστικά σηµαντική αύξηση µετά την έκθεση στο παθητικό κάπνισµα   ↔ Καµία µεταβολή   ↓ Στατιστικά σηµαντική αύξηση µετά την έκθεση στο παθητικό κάπνισµα   
ΠΚ: Παθητικό κάπνισµα   
BALF: Bronchoalveolar lavage fluid  ROS: δραστικά στοιχεία οξυγόνου  8-OHdG: 8-hydroxydeoxyguanosine  4-HNE: 4-Hydroxynonenal  e- NOS: συνθάση του νιτρικού οξέος  GSSG: 
οξειδωµένη γλουταθειόνη  GSH: ανηγµένη γλουταθειόνη  GPX: υπεροξειδάση της γλουταθειόνης  βιτ. Ε: βιταµίνη Ε  Η2Ο2: υπεροξείδιο του υδρογόνου  O2

−: υπεροξείδιο  ΝΟ: nitric oxide 
Deltapsim: ∆υναµικό µεµβράνης µιτοχονδρίων  γGCS: glutamylcysteine synthetase  iNOS: inducible nitric oxide synthase  PC: πρωτεϊνικά καρβονύλια  Q10: συνένζυµο Q10  ΟΡΟ: oral 
peroxidase  SOD: δισµουτάση του υπεροξειδίου  oxi LDL: οξειδωµένη λιποπρωτεΐνη χαµηλής πυκνότητας  LDL: λιποπρωτεΐνη χαµηλής πυκνότητας 
 

Kode et al., 2006 
Επιθηλιακά κύτταρα 
πνευµόνων, κυψελίδων, 

αεραγωγών 
Άνθρωπος, ποντίκια 24 ώρες GSH, 4-HNE 

↑ 4-HNE 
↓  GSH 

Li, et al., 1994 
Κυψελιδικά επιθηλιακά 
κύτταρα τύπου II  

Άνθρωπος - GSH ↓ GSH 

Liu, et al., 2009 
Επιθηλιακά κύτταρα 

βρόγχων 
Άνθρωπος 12 ώρες 

ROS, DNA damage, cytotoxicity, βλάβη 
των χρωµοσωµάτων 

↑ ROS, DNA damage, 
cytotoxicity, βλάβη των 

χρωµοσωµάτων 

Mahfouz, et al., 1995 LDL Άνθρωπος 6 ή 20 ώρες oxi LDL, TBARS ↑  oxi LDL, TBARS 

Maranzana and 
Mehlhorn,  1998 

Ερυθρά κύτταρα αίµατος Άνθρωπος 5 λεπτά GSH, ασκορβικό οξύ 
↓ GSH 

↔  ασκορβικό οξύ 

Me´ndez-A´ lvarez  et 
al., 1998 

Ηπατικά, εγκεφαλικά 
κύτταρα 

Ποντίκια 1 ώρα ∆ραστικότητα καταλάσης ↓  ∆ραστικότητα καταλάσης 

Noronha-Dutra,  et al., 
1993 

umbilical vein Άνθρωπος 30 λεπτά 
GSSG,  pentose phosphate pathway 

status 

↑ GSSG, 
Activated pentose phosphate 

pathway 

Rahman, et al., 1996 
Κυψελιδικά επιθηλιακά 
κύτταρα τύπου II (BALF) 

Άνθρωπος - GSH,   γGCS ↑ GSH,   γGCS 

Raij,  et al., 2001 Επιθηλιακά κύτταρα αορτής Ποντίκια 15 -30 λεπτά e- NOS ↔ e- NOS 

Tuder, et al., 2000 
Επιθηλιακά τραχειακά 

κύτταρα  
Ποντίκια 24 ώρες  ΝΟ ↑ ΝΟ 

Valkonen and Kuusi, 
1998 

Μακροφάγα Άνθρωπος 30 λεπτά Συνάθροιση λιπιδίων στα µακροφάγα 
↑ Συνάθροιση λιπιδίων  στα 

µακροφάγα 
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απελευθέρωση νιτρικών ιόντων στα επιθηλιακά κύτταρα µειώθηκε (Hoyt et al., 2002) ή 

παρέµεινε αµετάβλητη (Raij et al., 2001). Επίσης η ενεργοποίηση του µονοπατιού των 

φωσφορυλιοµένων πεντοζών, που αποτελεί την πηγή του ΝADPH για το ένζυµο αναγωγάση 

της γλουταθειόνης και η απελευθέρωση της GSSG από τα κατεστραµµένα κύτταρα µετά την 

έκθεση στο παθητικό κάπνισµα ήταν ενδεικτικά της πρόκλησης οξειδωτικού στρες 

(Noronha-Dutra, Epperlein και Woolf, 1993). Τρεις ακόµα έρευνες εξέτασαν εάν το 

παθητικό κάπνισµα επηρεάζει το δυναµικό της µεµβράνης των µιτοχονδρίων (Banzet, 

Franasois και Polla, 1999; Bertram et al., 2009; Jia et al., 2007). Το αποτέλεσµα της έκθεσης 

στο παθητικό κάπνισµα ήταν να αρθεί η πολικότητα των µεµβρανών των µιτοχονδρίων µε 

συνέπεια την απόπτωση των κυττάρων.  

 

Οξείες επιδράσεις του παθητικού καπνίσµατος στο οξειδωτικό στρες σε ζώα 

 

Οι οξείες επιδράσεις του παθητικού καπνίσµατος σε δείκτες οξειδωτικού στρες σε 

µοντέλα στα οποία χρησιµοποιήθηκαν ζώα, αξιολογήθηκαν σε ιστούς όπως οι πνεύµονες, η 

καρδιά, το ήπαρ, οι νεφροί, το αίµα και το BALF2 (Πίνακας 2.). Οι περισσότερες εργασίες 

φανέρωσαν µια άµεση αύξηση του οξειδωτικού στρες µετά την οξεία έκθεση στο παθητικό 

κάπνισµα. Εντούτοις, σε αρκετές περιπτώσεις η απόκριση των ιστών παρουσιάστηκε 

διαφορετική κατά την αξιολόγηση των ίδιων δεικτών οξειδωτικού στρες. 

 Πιο αναλυτικά, δείγµατα πνευµονικού ιστού επίµυων συλλέχθηκαν µετά από οξεία 

έκθεση στο παθητικό κάπνισµα στα οποία παρατηρήθηκε µείωση στη συγκέντρωση της GSH 

αµέσως µετά και 1 ώρα µετά την έκθεση στο παθητικό κάπνισµα (Bilimoria και Ecobichon, 

                                                 
2 Bronchoalveolar lavage (BAL) is a medical procedure in which a bronchoscope is passed through the mouth or nose into 
the lungs and fluid is squirted into a small part of the lung and then recollected for examination. BAL is typically performed 
to diagnose lung disease (Atlas of Critical Care Procedures. American Thoracic Society. In particular, BAL is commonly 
used to diagnose infections in people with immune system problems (Henderson, 1994), pneumonia in people on ventilators, 
some types of lung cancer, and scarring of the lung (interstitial lung disease). BAL is the most common manner to sample 
the components of the epithelial lining fluid (ELF) and to determine the protein composition of the pulmonary airways, and 
it is often used in immunological research as a means of sampling cells or pathogen levels in the lung.  

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
18/06/2024 07:06:43 EEST - 3.145.62.190



 44

1992; Ishizaki et al., 1996; Cotgreave, Johansson, Moldeus και Brattsand, 1987; Li, Rahman, 

Donaldson, και MacNee, 1996). Ωστόσο µετά από 6 ώρες η συγκέντρωση της GSH επανήλθε 

στα φυσιολογικά επίπεδα (Bilimoria και Ecobichon, 1992; Cotgreave et al., 1987) ενώ σε µια 

περίπτωση ξεπέρασε κατά πολύ τις αρχικές συγκεντρώσεις (Ishizaki et al., 1996). Αντίστοιχα 

παρατηρήθηκε ότι η δραστικότητα της GPX αυξήθηκε σηµαντικά αµέσως µετά την έκθεση 

και η αντίστοιχη συγκέντρωση της GSH µειώθηκε (Swarnam, Sreekanth, Hareesh, Sabu και 

Kuttan, 2005). Στην ίδια έρευνα εξετάστηκε και δραστικότητα της καταλάσης η οποία 

βρέθηκε µειωµένη ως αποτέλεσµα της έκθεσης. Ενδεικτικό της εξασθένισης που προκαλεί το 

παθητικό κάπνισµα στο αντιοξειδωτικό σύστηµα ήταν και η µείωση του glucuronide το 

οποίο είναι µόριο αποφασιστικής σηµασίας στον µεταβολισµό της χολερυθρίνης από το ήπαρ, 

δείγµα της ανισορροπίας που προκαλείται ανάµεσα στην αντιοξειδωτική και την οξειδωτική 

δραστηριότητα του οργανισµού κατά την φάση της έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα. 

Εντούτοις στην έρευνα των Bilimoria και Ecobichon, (1992), δεν παρατηρήθηκε καµία 

µεταβολή στην συγκέντρωση του ασκορβικού οξέος ή της βιταµίνης Ε (Ishizaki et al., 1996). 

 Ως αποτέλεσµα της οξείας έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα παρατηρήθηκε σηµαντική 

αύξηση της GSSG 1 ώρα µετά από έκθεση, η οποία µειώθηκε σταδιακά έως και 6 ώρες µετά 

και εναρµονίστηκε µε τα αρχικά επίπεδα στις 24 ώρες (Li et al., 1996). Εντούτοις το 

παθητικό κάπνισµα δεν επηρέασε την συγκέντρωση της κυστεΐνης (Cotgreave et al., 1987), 

αλλά προκάλεσε την αύξηση σε αρκετούς άλλους δείκτες οξειδωτικού στρες στον πνεύµονα 

όπως η 8-OhdG, η 4-HNE, (Aoshiba, Koinuma, Yokohori και Nagai, 2003; Howard, Laura, 

Briggs, and Pritsos, 1998; Ishizaki et al., 1996), η συνθάση του νιτρικού οξέος (iNOS), και η 

ενδοθηλιακή συνθάση του νιτρικού οξέος (eNOS) (Wright et al., 1991). Αυτά τα ευρήµατα 

φανερώνουν ότι ο καπνός του τσιγάρου µπορεί άµεσα να επηρεάσει την έκφραση των NOS, 

και συνεπώς την λειτουργία της µικροκυκλοφορίας του αίµατος στους πνεύµονες. Επίσης 

στην µοναδική εργασία στην οποία εξετάστηκε άµεσα η συγκέντρωση των ROS 
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παρατηρήθηκε σηµαντική αύξηση ως αποτέλεσµα του παθητικού καπνίσµατος (Uneri, Sari, 

Baaylam, Polat και Yaksel, 2006). 

 Μικρός αριθµός εργασιών αξιολόγησε την επίδραση του παθητικού καπνίσµατος σε 

ιστούς όπως το ήπαρ, η καρδιά, οι νεφροί, η ουροδόχος κύστη, ο λάρυγγας, η θωρακική 

αορτή και οι όρχεις. Η έκθεση στο παθητικό κάπνισµα προκάλεσε µείωση τη GSH στο ήπαρ 

(Bilimoria και Ecobichon 1992; Cotgreave et al., 1987), και σηµαντική οξειδωτική βλάβη 

στο DNA των κυττάρων (Howard, Laura, Briggs και Pritsos, 1998). Αντίθετα δεν επηρέασε 

την συγκέντρωση του ασκορβικού οξέος (Bilimoria και Ecobichon, 1992) και της κυστείνης 

(Cotgreave et al., 1987). Σε δείγµα µυοκαρδίου επίµυων παρατηρήθηκε σηµαντικά αυξηµένη 

η συγκέντρωση της 8-OhdG µετά από 30 λεπτά έκθεση στο παθητικό κάπνισµα, στους 

νεφρούς και στην ουροδόχο κύστη η συγκέντρωση της GSH µειώθηκε, χωρίς ωστόσο να 

παρατηρηθεί µεταβολή στη συγκέντρωση του ασκορβικού οξέος (Bilimoria και Ecobichon, 

1992). Στην έρευνα του Argacha και των συνεργατών του (2008), εξετάστηκε η παραγωγή 

ανιόντων υπεροξειδίου στην θωρακική αορτή ποντικών, η οποία βρέθηκε σηµαντικά 

αυξηµένη ενώ η άµεση µέτρηση ROS στο λάρυγγα ποντίκων επιβεβαίωσε την σηµαντική 

αύξηση των ελευθέρων ριζών στους ιστούς ως απάντηση στο ερέθισµα της έκθεσης στο 

καπνό του τσιγάρου (Uneri, et al., 2006). Παρόµοια µε την έρευνα του Peltola και των 

συνεργατών του (1994), η δραστικότητα της καταλάσης στους όρχεις επίµυων βρέθηκε 

µειωµένη µετά από 1 ώρα έκθεση στο παθητικό κάπνισµα. 

Μελετώντας την απόκριση των δεικτών οξειδωτικού στρες στο BALF µετά από οξεία 

έκθεση στο παθητικό κάπνισµα, παρατηρήθηκε µείωση στην εξωκυττάρια συγκέντρωση της 

GSH αµέσως µετά από 1 ώρα έκθεση (Cotgreave, et al., 1987), η οποία σε αντίστοιχη έρευνα 

διατηρήθηκε από 1 έως 6 ώρες και επέστρεψε στα αρχικά επίπεδα 24 ώρες µετά (Li et al., 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 2. Η επίδραση της οξείας έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα σε δείκτες οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικών σε ζώα.  

Έρευνα Συµµετέχοντες Φύλλο ∆ιάρκεια έκθεσης Ιστός ∆είκτες Επίδραση ΠΚ 

Aoshiba, et al., 2003 Ποντίκια ♂  1 ώρα Πνεύµονας 8-OHdG, 4-HNE ↑  8-OHdG, 4-HNE 

Argacha al., 2008 Ποντίκια ♂  30 λεπτά Θωρακική αορτή 
superoxide anion 

production 
↑ superoxide anion 

production 

Bilimoria et al., 1992 Ποντίκια, χοίροι ♂ 50 λεπτά 
Αίµα, πνεύµονες, 
πνεύµονες, νεφροί,  
ουροδόχος κύστη 

GSH, ασκορβικό οξύ 
↓  GSH (↔  Ποντίκια) 
↔  ασκορβικό οξύ 

 

Cavarra et al., 2001 Ποντίκια ♂ 20 λεπτά BALF,  Αίµα 

TΕAC, GSH, GSSG, 8-
epi-PGF2a, ασκορβικό 
οξύ, βιτ Ε, ολικές 

θειόλες 

↑ GSSG, 8-epi-PGF2a 
↓   TΕAC (↔ αίµα), 
ασκορβικό οξύ, ολικές 
θειόλες ↔ βιτ Ε, GSH 

Cotrgeave et al., 1987 Ποντίκια ♂ 1 ώρα 
Αίµα, BALF, ήπαρ, 

πνεύµονες 
GSH ↓ GSH (↔Αίµα) 

Howard et al., 1998 Ποντίκια ♀ 30 λεπτά 
Καρδιά,  ήπαρ, 
πνεύµονες 

8-OHdG ↑  8-OHdG 

Ishizaki, et al., 1992 Ποντίκια ♂ - Αίµα, πνεύµονες 

Ferroxidase, 
glucuronide, 

methylumbelliferone,    
βιτ Ε, 8-OHdG, 4-

HNE, GSH 

↑ 8-OHdG, 4-HNE 
↔ βιτ Ε  ↓ Ferroxidase,  

glucuronide, 
methylumbelliferone 

(αίµα) 
 

Li et al., 1996 Ποντίκια ♂ 1 ώρα BALF, πνεύµονες, GSH, GSSG ↑ GSSG  ↓ GSH, 

Peltola et al., 1994 Ποντίκια ♂ 1 ώρα όρχεις 
∆ραστικότητα 
καταλάσης 

↓ ∆ραστικότητα 
καταλάσης 
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- ∆εν υπάρχουν δεδοµένα  
↑ Στατιστικά σηµαντική αύξηση µετά την έκθεση στο παθητικό κάπνισµα  ↔ Καµία επίδραση  ↓ Στατιστικά σηµαντική µείωση µετά την έκθεση 
στο παθητικό κάπνισµα   
ΠΚ: Παθητικό κάπνισµα  ♂: Αρσενικά ♀: Θηλυκά   
BALF: Bronchoalveolar lavage fluid; ROS: Reactive Oxygen Species; 8-OHdG: 8-hydroxydeoxyguanosine; 4-HNE: 4-Hydroxynonenal; 
NOS-1: Nitric oxide synthase 1 (neuronal); NOS-2: nitric oxide synthase 2; GSSG: οξειδωµένη γλουταθειόνη; GSH: ανηγµένη γλουταθειόνη; 
GPX: υπεροξειδάση της γλουταθειόνης; TΕAC:  Trolox equivalent antioxidant capacity; 8-epi-PGF2a: 8-epi-prostagladin F2a. 
 

 

 

 

 

 

 

Swarnam, et al., 2005 Ποντίκια ♂ 1 ώρα Αίµα, πνεύµονες 
δραστικότητα της 
καταλάσης, 
glucuronide 

↓  δραστικότητα της 
καταλάσης glucuronide 

Uneri , et al., 2006 Ποντίκια ♂ - Πνεύµονες, λάρυγγας ROS ↑ ROS 

Uotila, 1982 Ποντίκια ♂ 1 ώρα Αίµα, πνεύµονες glucuronide ↓  glucuronide 

Wright et al., 1999 Ποντίκια ♂ - Πνεύµονες NOS-1, NOS-2 
↑ NOS-2 
↔ NOS-1 
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1996). Παρόµοια, η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα µείωσε και την 

ενδοκυττάρια συγκέντρωση της GSH (Cotgreave et al., 1987). Αναφορικά µε την 

συγκέντρωση των δεικτών οξειδωτικής βλάβης παρατηρήθηκε µια χρονική αντιστοιχία 

συγκριτικά µε τις µεταβολές στη συγκέντρωση των αντιοξειδωτικών ουσιών. Πιο αναλυτικά 

στην έρευνα του Cavarra και των συνεργατών του (2001), η συγκέντρωση της GSSG 

αυξήθηκε δραµατικά µετά από 20 λεπτά έκθεση στο παθητικό κάπνισµα και αντίστοιχα 

σηµαντική οξειδωτική βλάβη του DNA εκφραζόµενη µέσω της 8-OHdG (Aoshiba et al., 

2003). Στις δυο αυτές έρευνες παρατηρήθηκε ανάλογη αύξηση των προϊόντων της λιπιδικής 

υπεροξείδωσης όπως των 4-HNE (Aoshiba et al., 2003) και των 8-epi-PGF2a ισοπροστανίων 

(Cavarra et al., 2001). Αυτά τα ευρήµατα επιβεβαιώνουν την ύπαρξη σηµαντικής 

οξειδωτικής βλάβης του αναπνευστικού επιθηλίου ως αποτέλεσµα της οξείας έκθεσης στο 

παθητικό κάπνισµα. Προς αυτή την κατεύθυνση φαίνεται να συµβάλει και η εξασθένιση του 

αντιοξειδωτικού συστήµατος στο BALF µέσω της µείωσης αρκετών αντιοξειδωτικών µορίων, 

όπως το ασκορβικό οξύ, οι πρωτεϊνικές θειόλες, καθώς επίσης και η TEAC (Cavarra et al., 

2001). 

Εξετάζοντας την εµφάνιση οξειδωτικού στρες στο αίµα, δεν παρατηρήθηκε κάποια 

µεταβολή στην συγκέντρωση του ασκορβικού οξέος (Bilimoria και Ecobichon, 1992) της 

βιταµίνης Ε (Cavarra et al., 2001 36) και της GSH παρά την διαφαινόµενη µείωση της 

συγκέντρωση της κυστεΐνης (Cavarra et al., 2001; Cotgreave et al., 1987). Σε αντίθεση, άλλες 

έρευνες φανέρωσαν πως η οξεία έκθεση µείωσε την δραστικότητα της καταλάσης στα 

ερυθρά κύτταρα, αύξησε την GPX και µείωσε την συγκέντρωση της GSH στο πλάσµα 

(Swarnam et al., 2005). Επιπλέον, η έκθεση στο παθητικό κάπνισµα µείωσε τα 

αντιοξειδωτικά methylumbelliferone glucuronide και ferroxidase (Ishizaki et al., 1996; Uotila, 

1982) και αύξησε τα λιπιδικά υπεροξείδια και τα 8-epi-PGF2a ισοπροστάνια, ισχυρούς 

δείκτες λιπιδικής υπεροξείδωσης στο αίµα (Cavarra et al., 2001). 
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Οξείες επιδράσεις του παθητικού καπνίσµατος στο οξειδωτικό στρες σε ανθρώπους 

 

 Στην βιβλιογραφία βρέθηκαν έξι έρευνες οι οποίες µελέτησαν την οξεία επίδραση του 

παθητικού καπνίσµατος στο οξειδωτικό στρες σε ανθρώπους. Όλες οι έρευνες εξέτασαν 

οµάδες καπνιστών και µη καπνιστών πλην των Valkonen και Kuusi, (1998), στην οποία 

συµµετείχαν αποκλειστικά µη καπνιστές. Όλες οι έρευνες αξιολόγησαν τους δείκτες 

οξειδωτικού στρες στο αίµα και σε δείγµατα ούρων. Οι πλειοψηφία τους εµφάνισε άµεσες 

µεταβολές στους δείκτες οξειδωτικού στρες ενώ σε δυο περιπτώσεις δεν παρουσιάστηκε 

κάποια µεταβολή. Η πρώτη έρευνα που εξέτασε τις οξείες επιδράσεις του παθητικού 

καπνίσµατος στο οξειδωτικό στρες πραγµατοποιήθηκε σε δώδεκα ενεργητικούς καπνιστές, οι 

οποίοι απείχαν 10 ώρες από το κάπνισµα και δώδεκα παθητικούς καπνιστές (Schmid et al, 

1993). Οι συµµετέχοντες άνδρες και γυναίκες, εκτέθηκαν για 1 ώρα στον καπνό που 

δηµιούργησε η καύση 30 τσιγάρων σε χώρο 18m3 (θερµοκρασία 20ο, υγρασία 60%). 

∆είγµατα αίµατος λήφθηκαν πριν, αµέσως µετά και 6 ώρες µετά την έκθεση στο παθητικό 

κάπνισµα στα οποία µετρήθηκε συγκέντρωση της µαλονδιαλδεΰδης (MDA). Τα 

αποτελέσµατα φανέρωσαν σηµαντική αύξηση της MDA αµέσως µετά την έκθεση στους µη 

καπνιστές η οποία διατηρήθηκε έως και 6 ώρες. Αντιθέτως οι ενεργητικοί καπνιστές 

παρουσίασαν µια αύξηση στη συγκέντρωση της MDA η οποία δεν ήταν σηµαντική. Το 

γεγονός αυτό ίσως εξηγείται από τις είδη αυξηµένες συγκεντρώσεις της MDA τις οποίες 

έχουν οι καπνιστές σε σχέση µε τους µη καπνιστές, ενώ το ερέθισµα που δόθηκε πιθανά δεν 

κατέστη δυνατό να τις µεταβάλει σηµαντικά. Παρόµοια στην εργασία του Oguogho οι 

καπνιστές δεν παρουσίασαν αξιόλογες µεταβολές στη συγκέντρωση της MDA µετά από 3 ή 

5 ώρες έκθεση στο παθητικό κάπνισµα (Oguogho, Kritz και Sinzinger, 1996). Εντούτοις σε 

αυτή την έρευνα και οι µη καπνιστές δεν παρουσίασαν σηµαντική µεταβολή στην MDA, στα 

ισοπροστάνια τύπου 8-epi-PGF2a και στην οξειδωµένη LDL στο αίµα και στα ούρα. Η 
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αναντιστοιχία αυτή πιθανά οφείλεται σε µεθοδολογικές διαφορές και στο γεγονός πως 

συµµετείχαν µόνο άνδρες.  

 Στην έρευνα των Ahmadzadehfar, Oguogho, Efthimiou, Kritz και Sinzinger, (2005), 

12 καπνιστές και 12 µη καπνιστές άνδρες και γυναίκες εκτέθηκαν στο παθητικό κάπνισµα 

για 1 ώρα σε χώρο 18 m3 στον οποίο καταναλώθηκαν τριάντα τσιγάρα. Οι συνθήκες έκθεσης 

διαµορφώθηκαν σε έναν ειδικό θάλαµο περιβαλλοντικών συνθηκών στον οποίο η 

θερµοκρασία ήταν 20οC και το ποσοστό υγρασίας 60%. ∆είγµατα αίµατος λήφθηκαν πριν, 

αµέσως µετά και 6 ώρες µετά την έκθεση στα οποία αξιολογήθηκαν τα ισοπροστάνια τύπου 

8-epi-PGF2a. Από τα αποτελέσµατα προέκυψε ότι στους µη καπνιστές τα 8-epi-PGF2a 

ισοπροστάνια αυξήθηκαν έως 30% αµέσως µετά την άσκηση η συγκέντρωση των οποίων 

επέστρεψε στα αρχικά επίπεδα 6 ώρες µετά την έκθεση. Η διαφορά µε τα αποτελέσµατα της 

εργασίας των Oguogho και των συνεργατών του (1995), πιθανά οφείλεται στο µέγεθος του 

δείγµατος και στις συνθήκες έκθεσης οι οποίες ήταν πιο ελεγχόµενες. Σε συµφωνία µε τις 

δυο προηγούµενες εργασίες (Oguogho et al., 1996; Schmid et al., 1993), οι καπνιστές 

παρουσίασαν αύξηση στα 8-epi-PGF2a ισοπροστάνια της τάξης του 15% η οποία ήταν µη 

σηµαντική. 

 Το γεγονός πως το παθητικό κάπνισµα προκαλεί σηµαντική λιπιδική υπεροξείδωση 

στους ανθρώπους ισχυροποιείται από µια πρόσφατη έρευνα των Kato, Inoue, Morooka, 

Yoshimoto και Node (2006), οι οποίοι χρησιµοποίησαν µεγαλύτερο δείγµα και διαφορετικές 

συνθήκες έκθεσης. Πιο συγκεκριµένα στην έρευνα αυτή στρατολογήθηκαν τριάντα άνδρες 

(15 ενεργητικοί καπνιστές και 15 µη καπνιστές) οι οποίοι εκτέθηκαν για µισή ώρα στο 

παθητικό κάπνισµα σε ειδικό χώρο καπνιστών µε εξαερισµό (διαστάσεις 3 x 4 x 2,5), όπου 

καταναλώθηκαν 15 τσιγάρα από άτοµα που δεν συµµετείχαν στην έρευνα. ∆είγµατα αίµατος 

λήφθηκαν πριν, αµέσως µετά και 24 ώρες µετά την έκθεση. Αξιολογήθηκε η συγκέντρωση 

των 8-ισοπροστανίων και η συσχέτιση τους µε την διαστολή της βραχιόνιας αρτηρίας. Οι 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3. Η επίδραση της οξείας έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα σε δείκτες οξειδωτικού στρες και αντιοξειδωτικών σε ανθρώπους.  
 

*Στο δείγµα συµµετείχαν καπνιστές και µη καπνιστές  
↑ Στατιστικά σηµαντική αύξηση µετά την έκθεση στο παθητικό κάπνισµα  ↔ Καµία µεταβολή  ↓ Στατιστικά σηµαντική µείωση µετά την έκθεση στο 
παθητικό κάπνισµα   
ΠΚ: Παθητικό κάπνισµα  ♂: Άνδρες ♀ Γυναίκες   
ROI:  Reactive Oxygen Intermediates; MDA: Μαλονοδιαλδεύδη; oxi LDL: οξειδωµένη  λιποπρωτεΐνη χαµηλής πυκνότητας; TBARS: Ουσίες που αντιδρούν 
µε το θειβαρβιτουρικό οξύ; TRAP : total peroxyl radical trapping potential of serum; 8-epi-PGF2a: 8-epi –prostaglandin F2a; βιτ C: βιταµίνη C; βιτ Α: 
βιτµίνη Α; βιτ Ε: βιτµίνη Ε. 
 

 
Έρευνα Συµµετέχοντες Ηλικία (έτη) Φύλλο ∆ιάρκεια 

έκθεσης 
Ιστός ∆είκτες Επίδραση ΠΚ 

Ahmadzadehfar et 
al., 2005 

24* 20-32 ♂ - ♀ 1 ώρα Αίµα 8-epi-PGF2a ↑ 8-epi-PGF2a 

Hockertz et al., 
1994 

5+5* 30-66 ♂ - Αίµα ROI ↔ 

Kato et al., 2006 30* 24-40 ♂ 30 λεπτά Αίµα 8-epi-PGF2a ↑ 8-epi-PGF2a 

Oguogho, et al., 
1996 

16* - ♂ 3 ή 5 ώρες Αίµα και ούρα 
MDA, 8-epi-
PGF2a, oxi 

LDL 
↔ 

Schmid et al., 1993 24* 20-33 ♂ - ♀ 1 ώρα Αίµα MDA ↑ MDA 

Valkonen and 
Kuusi, 1998 

10* 23-39 ♂ - ♀ 30 λεπτά Αίµα 

βιτ C, Ε, Α, 
β-καροτένιο, 
ουρικό οξύ, 
TRAP, TBARS 

↓ βιτ C, TRAP 
↔ βιτ. Α, Ε, β-
καροτένιο, 
ουρικό οξύ 
↑ TBARS 
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αναλύσεις έδειξαν ότι οι συγκέντρωση των 8-ισοπροστανίων αυξήθηκε σηµαντικά µετά την 

έκθεση στους µη καπνιστές αγγίζοντας τα επίπεδα των ενεργητικών καπνιστών πριν από την 

έκθεση και επέστρεψε στα αρχικά επίπεδα 24 ώρες µετά την έκθεση. Η αντίστοιχη 

συγκέντρωση στους ενεργητικούς καπνιστές ήταν ίδια πριν και µετά την έκθεση. Επιπλέον η 

ανάλυση συσχέτισης φανέρωσε ότι το οξειδωτικό στρες αποτέλεσε σηµαντική αιτία 

διαταραχής της λειτουργίας του ενδοθηλίου των αιµοφόρων αγγείων (n=60, r= -0,69, 

p<0,001).  

 Γνωρίζοντας πως το παθητικό κάπνισµα σχετίζεται µε την εµφάνιση καρδιαγγειακών 

ασθενειών, εξετάστηκε η επίδραση της οξείας έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα σε 

παράγοντες που επηρεάζουν την εκδήλωση τους όπως η συστεµική αντιοξειδωτική άµυνα 

και η λιπιδική υπεροξείδωση (Valkonen και Kuusi, 1998). Πέντε άνδρες και 5 γυναίκες 

(ηλικίας 23-39) µη καπνιστές, εκτέθηκαν στο παθητικό κάπνισµα για 30 λεπτά σε χώρο 88m3 

στον οποίο καταναλώθηκαν 16 τσιγάρα κατά την διάρκεια της έκθεσης από ενεργητικούς 

καπνιστές. Αιµοληψίες πραγµατοποιήθηκαν πριν, 1,5 ώρες και 6 ώρες µετά την έκθεση. Στα 

δείγµατα αξιολογήθηκαν αντιοξειδωτικά µακροµόρια του αίµατος, η συνολική ικανότητα 

των κυρίαρχων αντιοξειδωτικών του αίµατος στο να παγιδεύουν ελεύθερες ρίζες (TRAP = 

total peroxyl radical trapping potential of serum) καθώς και δείκτες λιπιδικής υπεροξείδωσης. 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι καµία µεταβολή δεν επήλθε στην συγκέντρωση της βιταµίνης 

Ε, της ρετινόλης (βιταµίνη Α) του β-καροτένιου και του ουρικού οξέος. Αντιθέτως η ολική 

αντιοξειδωτική ικανότητα του αίµατος εκτιµούµενη µέσω της TRAP µειώθηκε σηµαντικά 

κατά 31% 1,5 ώρες µετά την έκθεση και επέστρεψε στα αρχικά επίπεδα 6 ώρες µετά. Η 

µέτρηση των TBARS φανέρωσε εµµέσως την πρόκληση λιπιδικής υπεροξείδωσης στοιχείο 

το οποίο έρχεται σε συµφωνία µε προηγούµενες έρευνες (Ahmadzadehfar et al., 2005; Kato 

et al., 2006).  
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 Τέλος στην έρευνα του Hockertz και των συνεργατών του (1994), µετά από 8 ώρες 

έκθεση στο παθητικό κάπνισµα εξετάστηκε η ικανότητα των πολυµορφικών ουδετερόφιλων 

να παράγουν ουσίες που µεσολαβούν στην δηµιουργία δραστικών στοιχείων οξυγόνου (ROI: 

reactive oxygen intermediates) καθώς επίσης και διάφοροι ανοσολογικοί δείκτες. Σε αυτή 

την έρευνα συµµετείχαν 5 µη καπνιστές και 5 ενεργητικοί καπνιστές οι οποίοι παρέµειναν σε 

χώρο 45m3 στον οποίο κατανάλωσαν 24 τσιγάρα έκαστος. Αιµοληψίες πραγµατοποιήθηκαν 

πριν και αµέσως µετά την έκθεση. ∆εν παρουσιάστηκαν σηµαντικές µεταβολές αµέσως µετά 

το τέλος της έκθεσης σε οποιοδήποτε από τους δείκτες που αξιολογήθηκε.  

 

Επίλογος ανασκόπησης 
 

Στην βιβλιογραφία βρέθηκαν 41 µελέτες που εξέτασαν τις οξείες επιδράσεις του 

παθητικού καπνίσµατος στην οξειδοαναγωγική κατάσταση σε ανθρώπους, ζώα και µοντέλα 

in vitro. Αξιολογήθηκαν άµεσοι και έµµεσοι δείκτες οξειδωτικού στρες σε διάφορους ιστούς 

και κύτταρα σε αρκετά χρονικά σηµεία µετά το τέλος της έκθεσης. Συνοπτικά, η οξεία 

έκθεση στο παθητικό κάπνισµα έχει ως αποτέλεσµα την εξασθένιση του αντιοξειδωτικού 

συστήµατος και την πρόκληση οξειδωτικής βλάβης στους ιστούς, όπως αυτή διαφαίνεται από 

την αύξηση των προϊόντων της λιπιδικής υπεροξείδωσης και της οξείδωσης των πρωτεϊνών 

και του DNA.  

 Στους ανθρώπους όλοι οι δείκτες οξειδωτικού στρες αυξάνονται αµέσως µετά την 

έκθεση στο παθητικό κάπνισµα και επιστρέφουν στα αρχικά επίπεδα µέσα σε 6 ώρες. 

Ωστόσο σε δυο περιπτώσεις δεν παρατηρήθηκαν µεταβολές πιθανώς εξ αιτίας διαφορών στις 

συνθήκες έκθεσης και στην ποιότητα του δείγµατος (Hockertz, et al., 1994; Oguogho et al., 

1996). Στα ζώα η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα προκαλεί άµεσες µεταβολές στους 

δείκτες οξειδωτικής βλάβης οι οποίοι επιστρέφουν στα αρχικά επίπεδα 6 ώρες µετά την 

έκθεση και άλλοτε στις 24 ώρες συνοδευόµενοι από την αποκατάσταση της 
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οξειδωαναγωγικής ισορροπίας των ιστών µε την συνακόλουθη ανάκτηση των αποθεµάτων 

των αντιοξειδωτικών ουσιών. Παρόµοια στις καλλιέργειες κυττάρων οι δείκτες οξειδωτικού 

στρες αυξάνονται αµέσως µετά την έκθεση στο παθητικό κάπνισµα και επιστρέφουν στις 

αρχικές συγκεντρώσεις ταυτόχρονα µε την αποκατάσταση των αποθεµάτων των 

αντιοξειδωτικών µορίων. Για παράδειγµα την αρχική µείωση της GSH µετά το παθητικό 

κάπνισµα φαίνεται πως διαδέχεται η αύξηση της 24 ώρες αργότερα, συνιστώντας ένα 

σηµαντικό αντιοξειδωτικό µηχανισµό των κυττάρων έναντι του οξειδωτικού στρες που 

προκαλεί το παθητικό κάπνισµα (Rahman et al., 1996). Ωστόσο υπήρχαν περιπτώσεις που 

δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές µεταβολές (βλ. Πινακας 1, 2).  

 Συνεπώς παρατηρείται πως στα ίδια µοντέλα για τους ίδιους δείκτες, οι ιστοί 

ανταποκρίνονται διαφορετικά µεταξύ τους. Αυτό το στοιχείο είναι ιδιαίτερα σηµαντικό στην 

προσπάθεια µελέτης των επιδράσεων του παθητικού καπνίσµατος στο οξειδωτικό στρες 

καθώς είµαστε σε θέση να ισχυριστούµε ότι η αξιολόγηση δεικτών οξειδωτικού στρες σε ένα 

µόνο ιστό δεν αποδίδει µια σαφή εικόνα της οξειδωαναγωγικής κατάστασης του οργανισµού. 

Επιπλέον κάθε ιστός θα πρέπει να αντιµετωπίζεται σαν ξεχωριστή οντότητα και να µην 

συγχέονται τα αποτελέσµατα µεταξύ τους στην τελική εξαγωγή των συµπερασµάτων. Είναι 

φρόνιµο να αξιολογούνται περισσότεροι από ένας ιστός κάθε φορά ούτως ώστε να δίνεται η 

δυνατότητα να εντοπιστεί ακριβέστερα ποιοι ιστοί υφίστανται οξειδωτική βλάβη. 

Ένα από τα προβλήµατα που γεννάται στην προσπάθεια σύγκρισης των 

αποτελεσµάτων των εργασιών και στα τρία µοντέλα είναι η διαφορά στον τρόπο µε τον 

οποίο οι άνθρωποι τα ζώα και οι κυτταρικές καλλιέργειες εκτέθηκαν στον καπνό. Αρχικά, 

γιατί τα ζώα έχουν πολύ πιο µικρούς πνεύµονες από ότι οι άνθρωποι και συνεπώς διέφερε η 

περιεκτικότητα του καπνού που εισέπνεαν στον ατµοσφαιρικό αέρα. Επίσης µεθοδολογικές 

διαφορές ως προς την ποιότητα του δείγµατος, η διάρκεια της έκθεσης του ιστού που 

αξιολογήθηκε και το χρονικό σηµείο αξιολόγησης των δειγµάτων είναι εξίσου σηµαντικοί 
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παράµετροι που πρέπει να ληφθούν υπόψη. Ως εκ τούτου τα αποτελέσµατα των τριών 

διαφορετικών µοντέλων θα πρέπει να συγκρίνονται µε επιφύλαξη.  

Ανακεφαλαιώνοντας, η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα αυξάνει τους δείκτες 

οξειδωτικού στρες σε όλα τα µοντέλα που µελετήθηκαν και οδηγεί σε βλάβη της κυτταρικής 

µεµβράνης µε συνέπεια την απόπτωση του κυττάρου. Εντούτοις σε κάποιες περιπτώσεις δεν 

παρατηρήθηκαν αξιόλογες µεταβολές κυρίως σε ορισµένους δείκτες που αξιολογήθηκαν. Η 

αναλογία GSH/GSSG φαίνεται να διαδραµατίζει έναν υψίστης σηµασίας ρόλο στην 

προστασία των κυττάρων ενάντια στoν καπνό του τσιγάρου. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
18/06/2024 07:06:43 EEST - 3.145.62.190



 56

Μεθοδολογία 
 

Συµµετέχοντες 

 

Το πειραµατικό πρωτόκολλο ήταν προσαρµοσµένο σύµφωνα µε τις διατάξεις που 

έχουν θεσπιστεί από την ∆ιακήρυξη του Ελσίνκι 1975 και εγκρίθηκε από την Επιτροπή 

Βιοηθικής και ∆εοντολογίας του Τµήµατος Επιστήµης Φυσικής Αγωγής και Αθλητισµού 

(ΤΕΦΑΑ) του Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας. ∆εκαεννέα (δέκα άνδρες, εννέα γυναίκες) 

ενήλικοι µη καπνιστές (µέσος όρος ± τυπική απόκλιση: Ηλικία 32,8 ± 9 έτη, BMI 23,5 ± 3,1; 

ύψος 173,4 ± 12,1 cm; Βάρος 71,6 ± 16,5 κιλά) προσφέρθηκαν εθελοντικά να συµµετάσχουν 

δίνοντας την προφορική και την ενυπόγραφη συγκατάθεση τους αφού πρώτα ενηµερώθηκαν 

για όλους τους κινδύνους, επιπτώσεις και οφέλη που προκύπτουν από τη µελέτη. Κριτήρια 

αποκλεισµού των εθελοντών αποτελούσαν: ο χαµηλός αιµατοκρίτης, το ενεργητικό 

κάπνισµα, συµπτώµατα καρδιακής και αναπνευστικής ανεπάρκειας, η εγκυµοσύνη, άτοµα 

που έπασχαν από οποιαδήποτε µορφής ασθένεια ή νόσηµα ή ελάµβαναν φαρµακευτική 

αγωγή που σε συνδυασµό µε το παθητικό κάπνισµα να προκαλούσε άµεσα ή έµµεσα 

προβλήµατα υγείας, χορήγηση φαρµάκων γνωστών για την επίδραση τους στο αναπνευστικό 

σύστηµα, στο βλεννογόνο και στον µεταβολισµό καθώς επίσης και όσοι λάµβαναν 

αντιοξειδωτικά συµπληρώµατα, ασπιρίνη, παρακεταµόλη, αντιισταµινικά, ανταγωνιστές 

λευκοτριενίων, θεοφυλλίνη ή συστηµατικά κορτικοστεροειδή, κατά τις προηγούµενες 4 

εβδοµάδες πριν την έναρξη της µελέτης. Από τους εθελοντές ζητήθηκε να απέχουν από κάθε 

είδους έντονη φυσική δραστηριότητα για 7 µέρες πριν την πραγµατοποίηση τους πειράµατος. 

Όλες οι γυναίκες εθελοντές βρίσκονταν στην προεµµηνοπαυσιακή ηλικία µε φυσιολογικό 

κύκλο εµµήνου ρύσης και εξετάστηκαν κατά την διάρκεια της θυλακιώδους φάσης του 

κύκλου. Οι εθελοντές στρατολογήθηκαν από τον γενικό πληθυσµό µετά από ανακοίνωση στα 
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µέσα ενηµέρωσης και δεν είχαν συµµετάσχει προσφάτως σε προηγούµενες έρευνες σχετικές 

το παθητικό κάπνισµα. 

 

Πειραµατικό πρωτόκολλο  

 

 Οι συµµετέχοντες έλαβαν µέρος σε µια τυχαία τυφλή µελέτη µε σχεδιασµό 

διασταύρωσης και επισκέφθηκαν το εργαστήριο Εργοφυσιολογίας του ΤΕΦΑΑ του 

Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας στις 9:30 π.µ. σε δυο διαδοχικές ηµέρες (για να ελαχιστοποιηθεί η 

πιθανότητα µεταβολών των εξεταζόµενων παραµέτρων) µετά από 12 ώρες ολονύχτια 

νηστεία και υποβλήθηκαν σε µια σειρά από σωµατοµετρικές µετρήσεις. Ακολούθως 

εκτέθηκαν σε δυο διαφορετικές καταστάσεις (Εικόνα 1.). Στην πειραµατική κατάσταση, οι 

συµµετέχοντες εκτέθηκαν στο παθητικό κάπνισµα για 1-ώρα µέσα σε ειδικά διαµορφωµένο 

δωµάτιο ενώ στην αντίστοιχη κατάσταση ελέγχου παρέµειναν στο ίδιο δωµάτιο για 1-ώρα 

ενώ ανέπνεαν φυσιολογικό ατµοσφαιρικό αέρα ανάλογο του επιπέδου της θάλασσας. Στους 

συµµετέχοντες πριν, κατά την διάρκεια και µετά την έκθεση πραγµατοποιήθηκαν πολλαπλές 

αιµοληψίες όπως περιγράφεται αναλυτικότερα σε επόµενη παράγραφο. Όλες οι µετρήσεις 

πραγµατοποιήθηκαν µε τη συµµετοχή ιατρών της Πνευµονολογικής Κλινικής του 

Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας. Για την ασφάλεια των συµµετεχόντων υπήρξε διαθέσιµος όλος ο 

απαραίτητος ιατρικός εξοπλισµός προκειµένου να αποφευχθούν ανεπιθύµητες ενέργειες για 

την υγεία τους από την επίδραση του παθητικού καπνίσµατος. 

 

 Εικόνα 1. Σχεδιασµός και πρωτόκολλο πειράµατος. 
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Σωµατοµετρικές αξιολογήσεις 

 

Οι συµµετέχοντες παρουσιάστηκαν δύο φόρες στο εργαστήριο. Κάθε άτοµο αφίχθη 

στο εργαστήριο το πρωί, µετά από ολονύκτια νηστεία και αποχή από αλκοόλ και καφεΐνη για 

24 ώρες. Με την είσοδό τους στο εργαστήριο οι συµµετέχοντες υποβλήθηκαν σε µετρήσεις 

για την αξιολόγηση της σωµατοδοµής. Πιο συγκεκριµένα µετρήθηκε το βάρος, το ύψος, και 

το ποσοστό λίπους. Η µέτρηση του βάρους και του ύψους πραγµατοποιήθηκε σε ζυγαριά 

ακριβείας (Beam Balance 710, Seca, UK), µε τα άτοµα να είναι ελαφρώς ντυµένα και χωρίς 

παπούτσια στην οποία υπήρχε και αναστηµόµετρο (Stadiometer 208, Seca, UK).  

Ο προσδιορισµός του ποσοστού λίπους έγινε µε τη µέθοδο των 7 δερµατοπτυχών µε 

δερµατοπτυχόµετρο τύπου Harpenden (John Bull, UK). Η αρχή της συγκεκριµένης µελέτης 

βασίζεται στο γεγονός ότι το ποσό του λίπους που βρίσκεται υποδόρια (περίπου 50%) είναι 

ανάλογο µε το συνολικό ποσοστό λίπους. Η εγκυρότητα στην πρόβλεψη της τιµής του 

ποσοστού λίπους µε τη συγκεκριµένη µέθοδο είναι υψηλή και το ποσοστό λάθους 

υπολογίζεται στο 3,5% (ACSM’s Guidelines for Exercise Testing and Prescription). Όπως 

προβλέπει η εν λόγω µέθοδος η µέτρηση γίνεται σε συγκεκριµένα ανατοµικά σηµεία του 

σώµατος. Οι δερµατοπτυχές οι οποίες χρησιµοποιήθηκαν είναι οι παρακάτω:  

α) στήθος-θώρακας  

β) µεσοµασχαλιαία 

γ) τρικέφαλος  

δ) υποπλάτιος 

ε) κοιλιά 

στ) υπερλαγόνιος  

ζ) τετρακέφαλος 

 
  Όλες οι µετρήσεις πραγµατοποιήθηκαν εις διπλούν στη δεξιά πλευρά του σώµατος 

του συµµετέχοντα. Για να προσδιοριστεί η πυκνότητα του σώµατος ακολουθήθηκαν οι αρχές 
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της Αµερικάνικης Αθλητιατρικής Εταιρείας (American College of Sports Medicine, 2000). 

Το ποσοστό λίπους προσδιορίστηκε χρησιµοποιώντας την εξίσωση του Siri.  

 
 
Συνθήκες έκθεσης 
 

 
Κατά την διάρκεια των δυο καταστάσεων (βλ. πειραµατική και ελέγχου), οι 

συµµετέχοντες κάθισαν αναπαυτικά για 1-ώρα εντός ενός ειδικά διαµορφωµένου και 

µονωµένου δωµατίου (διαστάσεις: 6 x 5 x 4) στο χώρο του ΤΕΦΑΑ στο οποίο η 

θερµοκρασία, η ταχύτητα αέρα και η υγρασία παρέµειναν σταθερές σε όλη την διάρκεια της 

έκθεσης (24ºC, 0.05m·s-1, 45% αντίστοιχα). Στην πειραµατική κατάσταση οι συµµετέχοντες 

εκτέθηκαν στο παθητικό κάπνισµα στο οποίο η συγκέντρωση µονοξειδίου του άνθρακα (CO) 

του καπνού διαµορφώθηκε στα 23 ± 1ppm σύµφωνα µε επίπεδα µπαρ/εστιατορίων (Jo, Oh 

και Dong, 2004) καίγοντας τσιγάρα από διάφορες δηµοφιλείς εταιρίες. Κατά την διάρκεια 

της έκθεσης πραγµατοποιούνταν συνεχώς έλεγχος της συγκέντρωσης του CO και στην 

περίπτωση που εντοπίζονταν µείωση, καταναλώνονταν εκ νέου τσιγάρα µέχρι να 

επανακτηθούν οι αρχικές συγκεντρώσεις. Οι τιµές αερίων, σωµατιδίων του καπνού και 

µονοξειδίου του άνθρακα αξιολογούνταν συνεχώς σε διάφορα σηµεία του δωµατίου κατά τη 

διάρκεια του πειράµατος µε ειδικό αναλυτή (Horiba MEXA-311GE; Horiba Instruments, 

Sunnyvale, CA) CO-CO2 analyzer. Οι προσδοκώµενες συγκεντρώσεις του µείγµατος αερίων 

επιτεύχθηκαν καίγοντας κανονικά τσιγάρα από διάφορες δηµοφιλείς εταιρίες. Στην 

κατάσταση ελέγχου, ο αέρας εντός του δωµατίου ήταν ανάλογος φυσιολογικών τιµών (O2, 

20,93%; CO2, 0,04%; N, 78,1%) καθ’ όλη την διάρκεια της έκθεσης. 
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Συλλογή και χειρισµός αίµατος  

 

Πριν από την έκθεση στις δυο καταστάσεις, κατά την διάρκεια µισής ώρας από την 

έναρξη της, αµέσως µετά το τέλος της έκθεσης καθώς επίσης και ½, 1, 2, 3 και 4 ώρες από 

την ολοκλήρωση της, πραγµατοποιούνταν αιµοληψίες φλεβικού αίµατος από τη βασιλική ή 

µεσοβασιλική ή κεφαλική φλέβα των άνω άκρων µε τη χρήση καθετήρα ενώ η 

συµµετέχοντες βρισκόταν σε ύπτια θέση. Για να αποφευχθεί η πιθανότητα θρόµβωσης της 

φλέβας πραγµατοποιούνταν έκχυση µε ηπαρίνη3. Τηρούνταν όλοι οι προβλεπόµενοι κανόνες 

ασηψίας και αντισηψίας και τα υλικά τα οποία χρησιµοποιήθηκαν ήταν µιας χρήσης. Μια 

ποσότητα αίµατος συλλέχθηκε σε ειδικό φιαλίδιο το οποίο περιείχε αντιπηκτικό 

ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA), για τον προσδιορισµό των αιµατολογικών 

παραµέτρων. Οι αιµατολογικές µετρήσεις έγιναν σε αυτόµατο αναλυτή τύπου Sysmex K-

1000 (TOA Electronics, Japan). Μια άλλη ποσότητα αίµατος τοποθετήθηκε σε ειδικά 

σωληνάρια στα οποία είχε τοποθετηθεί EDTA (αναλογία: 20µl/ml αίµατος) τα οποία 

αναµίχθηκαν και φυγοκεντρήθηκαν στην ειδική ψυχόµενη φυγόκεντρο (Heraeus Biogigure 

Primo) για τον διαχωρισµό του πλάσµατος. Η φυγοκέντριση έγινε στα 1370 x g για 10 λεπτά 

σε θερµοκρασία 4ο C. Ακολούθησε η συλλογή του πλάσµατος το οποίο τοποθετήθηκε σε 

φιαλίδια τύπου Eppendorf™, το οποίο χρησιµοποιήθηκε για τον προσδιορισµό της κοτινίνης, 

των ουσιών που αντιδρούν µε το θειοβαρβιτουρικό οξύ (TBARS), των πρωτεϊνικών 

καρβονυλίων, της ολικής αντιοξειδωτικής ικανότητας (TAC), του ουρικού οξέος και της 

                                                 
3 Η ηπαρίνη συντίθεται στα µαστοκύτταρα και ανευρίσκεται στο ήπαρ, νεφρούς, πνεύµονες καρδιά και έντερο. 
Οι βιολογικές της δράσεις περιλαµβάνουν αλληλεπίδραση, µε αυξητικούς παράγοντες κυττάρων του 
ενδοθηλίου, αναστολή της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης, καταστολή της έκκρισης αλδοστερόνης και τροποποίηση 
της λειτουργίας των αιµοπεταλίων. Η κύρια αντιπηκτική δράση της ηπαρίνης εξασκείται µέσω της σύνδεσής 
της µε την αντιθροµβίνη ΙΙΙ επιταχύνοντας δραστικά την ικανότητα της τελευταίας να αδρανοποιεί την 
θροµβίνη και άλλες πρωτεΐνες της πήξεως όπως οι παράγοντες Χα, ΙΧα κ.λπ. Η δράση της ηπαρίνης είναι 
άµεση. Η ηπαρίνη χρησιµοποιείται για την πρόληψη και θεραπεία φλεβικής θρόµβωσης, τη θεραπεία ασθενών 
µε οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου, καρδιακό bypass και εγχειρήσεις αγγείων (Marcum, McKenney, Galli, Jackman 
και Rosenberg, 1986). 
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ολικής χολερυθρίνης. Τα δείγµατα αίµατος χωρίστηκαν σε πολλαπλά µέρη, αποθηκεύτηκαν 

στους -80oC και αποψύχτηκαν µόνο µια φορά πριν από την ανάλυση. 

Aιµολύµατα για ολόκληρο το αίµα παρήχθηκαν µε την προσθήκη απιονισµένου 

ύδατος 1:1 (v/v), στα εναποµείναντα ερυθρά κύτταρα τα οποία αναδεύτηκαν σθεναρά και 

φυγοκεντρήθηκαν στις 4,000 g στροφές για 15 λεπτά στους 4°C. Τα καθαρά υπερκείµενα 

µεταφέρθηκαν µέσα σε σωληνάρια Eppendorf™ αποθηκεύτηκαν στους -80oC,  αποψύχτηκαν 

µόνο µια φορά και χρησιµοποιήθηκαν για τον προσδιορισµό της δραστικότητας της 

καταλάσης.  

 
Αναλύσεις στο ερυθροκυτταρικό αιµόλυµα και το πλάσµα 
 

 Η κοτινίνη του πλάσµατος, αποτελεί το σηµαντικότερο βιοδείκτη έκθεσης στον 

καπνό του τσιγάρου (Benowitz, 1996). Για τον προσδιορισµό της συγκέντρωσης της 

κοτινίνης χρησιµοποιήθηκε πλάσµα το οποίο αναµείχτηκε µε 1 ml διαλύµατος (pH=6.88). 

Όλες οι µετρήσεις έγιναν φασµατοφωτοµετρικά µε την χρήση συστήµατος Finnigan 

Mat GCQ εξοπλισµένο µε HP-5MSI (30 m x 0.25 mm ID x 0.25 m) στήλη τριχοειδών (J&W 

Scientific). 

 Η συγκέντρωση των TBARS αξιολογήθηκε σύµφωνα µε την µέθοδο των Keles, Taysi, 

Sen, Aksoy, και Akcay, (2001). Εκατό µικρόλιτρα (µL) πλάσµατος αναµίχτηκαν µε 100 µL 

TCA 35% και 500 µL of Tris-HCl (200 mM, pH 7,4) και αφέθηκαν προς επώαση για 10 

λεπτά σε θερµοκρασία δωµατίου. Στη συνέχεια προστέθηκε ένα ml 2 M Na2SO 4 και 55 mM 

θειοβαρβιτουρικό οξύ και ακολούθως τα δείγµατα επώασαν για 45 λεπτά στους 95ο C. Μετά 

το τέλος της επώασης τα δείγµατα αφέθηκαν στον πάγο για 5 λεπτά και αναδεύτηκαν αφού 

προηγουµένως προστέθηκε σε αυτά 1 mL TCA 70%. Στην συνέχεια τα δείγµατα 

φυγοκεντρήθηκαν στα 15,000g για 3 λεπτά και µετρήθηκε η απορρόφηση των υπερκειµένων 

σε φάσµα φωτός αντίστοιχο των 530 nm. 
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Η αξιολόγηση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων έγινε σύµφωνα µε την µέθοδο του 

Patsoukis και των συνεργατών του (2004). Πενήντα µL πλάσµατος αναµίχτηκαν µε 50 µL of 

20% TCA και αφέθηκαν προς επώαση στον πάγο για 15 λεπτά και στην συνέχεια έγινε 

φυγοκέντρηση στα 15,000g για 5 λεπτά στους 4οC. Αφού αφαιρέθηκαν τα υπερκείµενα 500 

µL 10 mM 2,4-dinitrophenylhydrazine (αναµεµιγµένο µε 2.5 N HCL) προστέθηκαν στο 

συσσωµάτωµα κάθε δείγµατος, ή 500 µL of 2.5 N HCL για τα τυφλά δείγµατα. Τα δείγµατα 

επωάστηκαν σε θερµοκρασία δωµατίου στο σκοτάδι για 1 ώρα κατά την διάρκεια της οποίας 

πραγµατοποιούνταν τακτικές αναδεύσεις. Τα δείγµατα φυγοκεντρήθηκαν εκ νέου  στα 

15,000g για 5 λεπτά στους 4οC και αφού αφαιρέθηκαν τα υπερκείµενα προστέθηκε 1 mL 

10% TCA το οποίο αναδεύτηκε σθεναρά µαζί µε το συσσωµάτωµα. Στην συνέχεια της 

διαδικασίας πραγµατοποιήθηκε φυγοκέντρηση στα 15,000g για 5 λεπτά στους 4οC, 

αφαιρέθηκαν τα υπερκείµενα και στην συνέχεια προστέθηκε 1 mL of ethanol–ethyl acetate 

(1:1 v/v), αναδεύτηκε και φυγοκεντρήθηκε στα 15,000g για 5 λεπτά στους 4οC. Η διαδικασία 

αυτή των πλύσεων επαναλήφθηκε εις τριπλούν. Τα υπερκείµενα αποµακρύνθηκαν και έπειτα 

προστέθηκε 1 mL 5 M urea (pH 2.3), αναδεύτηκε σθεναρά µαζί µε τα δείγµατα και αφέθηκε 

προς επώαση στους 37οC για 15 min. Τα δείγµατα φυγοκεντρήθηκαν στα 15,000g για 3 min 

at 4οC, και εν συνεχεία έγινε η µέτρηση στα 375 nm. 

Η δραστικότητα της καταλάσης αξιολογήθηκε σύµφωνα µε τον Aebi, (1984). Σε 20 

µL πλάσµατος, προστέθηκαν 2975 µL of 67 mM sodium potassium phosphate (pH 7.4), και 

τα δείγµατα επωάστηκαν στους 37οC για 10 λεπτά. Πέντε µικρόλιτρα 30% hydrogen 

peroxide προστέθηκαν στα δείγµατα και η µεταβολή της απορρόφησης µετρήθηκε στα 240 

nm κατά τη διάρκεια 1 λεπτού. 

Η TAC αξιολογήθηκε σύµφωνα µε τους Janaszewska και Bartosz (2002). Σε 20 µL 

πλάσµατος, προστέθηκαν 480 µL από το 10 mM sodium potassium phosphate (pH 7.4) και 

500 µL από το 0.1 mM 2,2- diphenyl-1 picrylhydrazyl και αφέθηκαν προς επώαση για 30 
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min σε θερµοκρασία δωµατίου. Τα δείγµατα φυγοκεντρήθηκαν για 3 λεπτά στα 20,000g, και 

η µέτρηση έγινε στα 520 nm.  

Η συγκέντρωση του ουρικού οξέος στο πλάσµα µετρήθηκε µε την χρήση εµπορικά 

διαθέσιµων kit της Assel (Rome, Italy) στα 510 nm (9 decreased blood oxidative stress) και η 

ολική χολερυθρίνη αξιολογήθηκε χρησιµοποιώντας kit της Assel στα 550 nm. Κάθε δείκτης 

µετρήθηκε φασµατοφωτοµετρικά εις διπλούν την ίδια ηµέρα για να εξαλειφτεί το ενδεχόµενο 

µεταβολών των διαλυµάτων από µέρα σε µέρα και εντός του µηνός από την µέρα της 

συλλογής των δειγµάτων.  

 

Στατιστικές αναλύσεις 
 

 Τα δεδοµένα παρουσιάζονται ως µέση όροι ± τυπική απόκλιση. Για την στατιστική 

ανάλυση χρησιµοποιήθηκε πολυπαραγοντική MANOVA µε δυο παράγοντες, κατάσταση 

(ελέγχου - πειραµατική), χρόνος (πριν, ½, 1, 1,5 , 2, 3, 4 και 5 ώρες), µε επαναλαµβανόµενες 

µετρήσεις στον χρόνο. Το επίπεδο σηµαντικότητας ορίστηκε στην τιµή p<0,05. Οι 

στατιστικές αναλύσεις έγιναν µε την χρήση του στατιστικού πακέτου SPSS 18.0. 
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Αποτελέσµατα 

 

∆είκτης έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα 
 

 Η συγκέντρωση της κοτινίνης παρουσιάζεται ως η µέση τιµή ± την τυπική απόκλιση  

(Γραφήµα 1). Η στατιστική ανάλυση φανέρωσε σηµαντική κύρια επίδραση της κατάστασης 

(p<0,001) ενώ η επίδραση του χρόνου έτεινε να γίνει στατιστικά σηµαντική (p=0,068). 

Επίσης υπήρξε σηµαντική αλληλεπίδραση της κατάστασης και του χρόνου (p =0,006). Η 

συγκέντρωση της κοτινίνης παρουσιάστηκε σηµαντικά αυξηµένη 1 έως 4 ώρες µετά την 

έκθεση στο παθητικό κάπνισµα συγκριτικά µε την αρχική συγκέντρωση (p <0,05), και 

παράλληλα παρουσίασε σηµαντική διαφορά αµέσως µετά το τέλος της έκθεσης στο παθητικό 

κάπνισµα έως και 4 ώρες µετά σε σχέση µε την κατάσταση ελέγχου(p<0,05).  
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Γράφηµα 1.  Μεταβολές στη συγκέντρωση της κοτινίνης, στην κατάσταση ελέγχου 

(διακεκοµµένη καµπύλη) και στην πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± Τ.Α). 

*  Στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των καταστάσεων (P < 0,05). # Στατιστικά 

σηµαντική διαφορά συγκριτικά µε την συγκέντρωση πριν την έκθεση στο παθητικό 

κάπνισµα. 
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Αντιοξειδωτικοί δείκτες 
 

 
 Οι τιµές των παραµέτρων προσδιορισµού του οξειδωτικού στρες που εξετάστηκαν 

παρουσιάζονται στα γραφήµατα 2 - 7.  Στην TAC παρουσιάστηκε σηµαντική κύρια επίδραση 

του χρόνου (p<0,001). Εντούτοις δεν υπήρξε σηµαντική κύρια επίδραση της κατάστασης και 

αλληλεπίδραση του χρόνου και της κατάστασης (p>0,05; Γράφηµα 2).  
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Γράφηµα 2.  Μεταβολές στη συγκέντρωση της TAC, στην κατάσταση ελέγχου (διακεκοµµένη 

καµπύλη) και στην πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± Τ.Α.). 

 

 Η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα δεν µετέβαλε σηµαντικά την συγκέντρωση 

του ουρικού οξέος. Παράλληλα δεν υπήρξε σηµαντική κύρια επίδραση της κατάστασης και 

του χρόνου ή σηµαντική αλληλεπίδραση µεταξύ της κατάστασης και του χρόνου (p>0,05; 

Γράφηµα 3). Η συγκέντρωση της ολικής χολερυθρίνης δεν παρουσίασε σηµαντική κύρια 

επίδραση της κατάστασης και του χρόνου ή σηµαντική αλληλεπίδραση µεταξύ των δυο 

παραγόντων (p>0,05; Γράφηµα 4). ∆εν παρουσιάστηκε σηµαντική διαφορά µεταξύ των 

χρονικών σηµείων στις δύο καταστάσεις καθώς επίσης και στις συγκεντρώσεις πριν και µετά 

την έκθεση στο παθητικό κάπνισµα. 
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Γράφηµα 3.  Μεταβολές στη συγκέντρωση του ουρικού οξέος, στην κατάσταση ελέγχου 

(διακεκοµµένη καµπύλη) και στην πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± Τ.Α.). 
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Γράφηµα 4.  Μεταβολές στη συγκέντρωση της ολικής χολερυθρίνης, στην κατάσταση ελέγχου 

(διακεκοµµένη καµπύλη) και στην πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± Τ.Α.). 
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 Η αλληλεπίδραση της κατάστασης και του χρόνου  καθώς και η κύρια επίδραση της 

κατάστασης και του χρόνου δεν ήταν σηµαντικές όσον αφορά την δραστικότητα της 

καταλάσης στα ερυθρά κύτταρα (p>0,001; Γράφηµα 5). Η δραστικότητα της καταλάσης δεν 

διέφερε σηµαντικά συγκριτικά µε την συγκέντρωση πριν την οξεία έκθεση στο παθητικό 

κάπνισµα καθώς και µεταξύ των δυο καταστάσεων.  
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Γράφηµα 5.  Μεταβολές στη δραστικότητα της καταλάσης, στην κατάσταση ελέγχου 

(διακεκοµµένη καµπύλη) και στην πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± Τ.Α.). 

 

∆είκτες οξειδωτικής βλάβης 
 

 

 Η συγκέντρωση των TBARS καθώς επίσης και η συγκέντρωση των πρωτεϊνικών 

καρβονυλίων δεν παρουσίασαν σηµαντική επίδραση είτε της κατάστασης και του χρόνου 

είτε της αλληλεπίδρασης µεταξύ αυτών των παραγόντων (p>0,05; Γράφηµα 6-7). Η οξεία 

έκθεση στο παθητικό κάπνισµα δεν µετέβαλε τις συγκεντρώσεις των δυο δεικτών 

οξειδωτικής βλάβης σε οποιοδήποτε χρονικό σηµείο. Παρόµοια δεν υπήρξε διαφορά µεταξύ 

των δυο καταστάσεων (p>0,05). 
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Γράφηµα 6.  Μεταβολές στη συγκέντρωση των TBARS, στην κατάσταση ελέγχου 

(διακεκοµµένη καµπύλη) και στην πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± Τ.Α.). 
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Γράφηµα 7.  Μεταβολές στη συγκέντρωση των πρωτεϊνικών καρβονυλίων, στην κατάσταση 

ελέγχου (διακεκοµµένη καµπύλη) και την πειραµατική κατάσταση (συνεχής καµπύλη) (Μ.Τ. ± 

Τ.Α.). 
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Συζήτηση 

 

 Η έρευνα αυτή είναι η πρώτη στην οποία έγινε προσπάθεια να εξεταστούν 

πειραµατικά οι επιπτώσεις της οξείας έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα διάρκειας 1 ώρας, υπό 

αυστηρά ελεγχόµενες συνθήκες που προσοµοιάζουν το περιβάλλον σε χώρους όπως µπαρ 

και εστιατόρια σε δείκτες οξειδωτικού στρες στο αίµα µη καπνιστών ανδρών και γυναικών. 

Η αρχική µας υπόθεση ήταν ότι η σύντοµη και µέτριας περιβαλλοντικής επιβάρυνσης έκθεση 

στο παθητικό κάπνισµα θα προκαλέσει µεταβολή της οξειδωαναγωγικής κατάστασης των 

ανδρών και των γυναικών η οποία θα διατηρηθεί για αρκετές ώρες µετά το τέλος της. 

Ωστόσο τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα δεν µετέβαλε 

σηµαντικά τους δείκτες οξειδωτικού στρες στο αίµα σε οποιοδήποτε χρονικό σηµείο. 

 Για τον προσδιορισµό του µεγέθους της έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα σε 

παθητικούς και ενεργητικούς καπνιστές έχουν προταθεί αρκετοί βιοδείκτες. Η κοτινίνη 

αποτελεί το σηµαντικότερο µεταβολικό παράγωγο της νικοτίνης και χρησιµοποιείται εκτενώς 

ως δείκτης έκθεσης στον καπνό του τσιγάρου (Benowitz, 1996). Οι συγκεντρώσεις της 

κοτινίνης στο αίµα συσχετίζονται ισχυρά µε τις επιπτώσεις του παθητικού καπνίσµατος 

συγκριτικά µε διάφορα ερωτηµατολόγια σχετικά µε το χρόνο έκθεσης ή τον αριθµό των 

τσιγάρων (Benowitz and Sharp, 1989). Ο µεγάλος χρόνος ηµιζωής της κοτινίνης αποτελεί το 

σηµαντικότερο πλεονέκτηµα στην αξιολόγηση αυτού του µορίου. Παρόλα αυτά το χρονικό 

διάστηµα για την πλήρη αποµάκρυνση της από το αίµα εξαρτάται από τον κάθε οργανισµό 

και ως εκ τούτου η χρησιµότητα της αµφισβητείται (Benowitz, 1996). Στην παρούσα έρευνα 

οι συγκεντρώσεις της κοτινίνης κυµάνθηκαν κατά µέσο όρο κοντά στα 2,5 ng/ml.  Μια 

ακραία ατµοσφαιρική επιβάρυνση εξ αιτίας του καπνίσµατος είναι πολύ πιθανό να συµβεί σε 

χώρους όπως µπαρ/εστιατόρια διότι η κατανάλωση τσιγάρων σε τέτοιους χώρους είναι 

αυξηµένη και ταυτοχρόνως ο αερισµός του χώρου φτωχός. Σε µια έρευνα σε 42 µη καπνιστές 

εργαζόµενους σε µπαρ/εστιατόρια, η µέση συγκέντρωση κοτινίνης στο αίµα βρέθηκε να 
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αντιστοιχεί στο 7,95 ng/ml (Τ.Α. = 6.1) και το εύρος τιµών από 2,2 έως 31,3 ng/ml (Jarvis, 

Foulds, και Feyerabend, 1992). Στην παρούσα έρευνα η συγκέντρωση της κοτινίνης στους 

άνδρες και στις γυναίκες παρουσίασε µέσο όρο 2,23 ng/ml και το εύρος τιµών ήταν από 0,52 

έως 3,53 ng/ml. Με βάση αυτή την συγκέντρωση, η έκθεση των συµµετεχόντων στο 

παθητικό κάπνισµα χαρακτηρίζεται ως µέτριας περιβαλλοντικής επιβάρυνσης 

προσοµοιώνοντας τις συνθήκες όπως σε µπαρ/εστιατόρια (Benowitz, N.L. 1999; Jarvis, 

1992). Παρόµοιες συγκεντρώσεις βρέθηκαν και σε άλλες εργασίες οι οποίες αξιολόγησαν 

την επίδραση της οξείας έκθεσης του παθητικού καπνίσµατος σε χώρους όπως 

µπαρ/εστιατόρια (Flouris et al., 2005; 2008; 2009; Metsios et al., 2007). 

 Η εµφάνιση οξειδωτικού στρες µπορεί να εκτιµηθεί µέσα από την αξιολόγηση 

άµεσων και έµµεσων δεικτών οξειδωτικής βλάβης και από την δραστικότητα ή την 

συγκέντρωση αντιοξειδωτικών µορίων (Finaud et al., 2006). Εξαιτίας της πολυπλοκότητας 

της οξειδωαναγωγικής οµοιόστασης, σηµαντικός αριθµός µετρήσεων έχουν προταθεί ώστε 

να αξιολογηθεί η ύπαρξη οξειδωτικού στρες σε ένα οργανισµό (Halliwell, και Whiteman, 

2004). Η συγκέντρωση των TBARS και των πρωτεϊνικών καρβονυλίων αποτελούν δυο από 

τους πιο συχνά χρησιµοποιούµενους δείκτες οξείδωσης λιπιδίων και πρωτεϊνών αντίστοιχα 

(Halliwell, και Whiteman, 2004). Η καταλάση αποτελεί ένα από τα πιο σηµαντικά 

αντιοξειδωτικά ένζυµα καθώς µπορεί να εξουδετερώσει σηµαντική ποσότητα δραστικών 

στοιχείων Ο2 ανά λεπτό, παρέχοντας µια καθόλα ουσιαστική αντιοξειδωτική προστασία στα 

κύτταρα (Finaud et al., 2006). Η συγκέντρωση της TAC αντιπροσωπεύει την ικανότητα του 

αίµατος να εξουδετερώνει δραστικές ρίζες και επηρεάζεται ιδιαίτερα από τις µεταβολές στην 

συγκέντρωση του ουρικού οξέος, της χολερυθρίνης, της βιταµίνης C και πιθανά της 

καταλάσης (Finaud et al., 2006). 

 Η συγκέντρωση της TAC στο πλάσµα δεν παρουσίασε σηµαντική µεταβολή σε όλα 

τα χρονικά σηµεία. Η οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα δεν προκάλεσε την κινητοποίηση 
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των αντιοξειδωτικών αποθεµάτων του αίµατος στην κυκλοφορία και ως εκ τούτου την 

µεταβολή της συγκέντρωσης της TAC. Στην βιβλιογραφία δεν έχει βρεθεί αντίστοιχη 

εργασία που να εξετάζει την απόκριση της συγκέντρωση της TAC ως αποτέλεσµα της 

έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα. Η ανεπάρκεια σηµαντικής µεταβολής της TAC υποδηλώνει 

ότι η σύντοµη έκθεση στο παθητικό κάπνισµα σε συνθήκες µπαρ/εστιατορίων δεν φαίνεται 

να ενεργοποιεί την αντιοξειδωτική ικανότητα του αίµατος. 

  Προς επιβεβαίωση της συσχέτισης που υπάρχει ανάµεσα στην TAC, το ουρικό οξύ 

και την ολική χολερυθρίνη, τα δυο αυτά µόρια δεν βρέθηκαν να διαφέρουν σηµαντικά 

συγκριτικά µε τις συγκεντρώσεις πριν από την έκθεση και µεταξύ των καταστάσεων σε όλα 

τα χρονικά σηµεία και στα δυο φύλα. Το στοιχείο αυτό επιβεβαιώνει την διαπίστωση του 

Finaud και των συνεργατών του (2006), ο οποίος θεωρεί ότι η συγκέντρωση του ουρικού 

οξέος και της χολερυθρίνης αντανακλούν την συγκέντρωσης της TAC και αντίστροφα. Τα 

αποτελέσµατα αυτά έρχονται σε συµφωνία µε αυτά των Valkonen και Kuusi, (1998), και του 

Frei και των συνεργατών του (2001), οι οποίοι µετά από οξεία έκθεση στο παθητικό 

κάπνισµα δεν παρατήρησαν σηµαντική µεταβολή στην συγκέντρωση του ουρικού οξέος στο 

αίµα σε ανθρώπους και στο αποµονωµένο πλάσµα in vitro. Επίσης σε µια ακόµα µελέτη in 

vitro το παθητικό κάπνισµα προκάλεσε µη σηµαντική µείωση στην συγκέντρωση του 

ουρικού οξέος που αποτελεί την πρώτη γραµµή άµυνας του εξωκυττάριου περιβάλλοντος 

των ιστών κατά την έκθεση στον καπνό του τσιγάρου (Eiserich et al., 1995). Επίσης στην 

έρευνα µας η συγκέντρωση της ολικής χολερυθρίνης δεν µεταβλήθηκε σηµαντικά σε κανένα 

χρονικό σηµείο. Η διαπίστωση αυτή έρχεται σε αντίθεση µε µια άλλη έρευνα στη οποία η 

χολερυθρίνη της λευκωµατίνης µειώθηκε λόγω της εκτεταµένης οξείδωσης της 

λευκωµατίνης (Frei et al., 2001) που βρίσκεται σε υψηλές συγκεντρώσεις στο αίµα (N.L. 

Anderson, and N.G. Anderson, 2002). 
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 Η δραστικότητα της καταλάσης στα ερυθρά κύτταρα δεν παρουσίασε σηµαντική 

µεταβολή. Οι συµµετέχοντες διατήρησαν σταθερή την δραστικότητα της καταλάσης σε 

σχέση µε την αρχική µέτρηση πριν από κάθε κατάσταση ενώ δεν παρατηρήθηκαν διαφορές 

µεταξύ των δυο καταστάσεων σε όλα τα χρονικά σηµεία. Η δραστικότητα της καταλάσης 

είναι δυνατό να αυξηθεί ως αποτέλεσµα της αυξηµένης συγκέντρωσης των H2O2 στην 

προσπάθεια του οργανισµού καταλύσει την αποσύνθεση τους σε νερό και O2 (Chelikani, Fita 

και Loewen, 2004). Αντιθέτως η δραστικότητας της καταλάσης είναι δυνατό να µειωθεί εξ 

αιτίας των συστατικών που σχηµατίζονται κατά την διαδικασία της καύσης του τσιγάρου και 

ιδιαίτερα των υδατοδιαλυτών συστατικών του καπνού που εµποδίζουν την σύνθεση της 

καταλάσης (Me´ndez-A´lvarez et al., 1998). Ακόµα γνωρίζοντας ότι η καταλάση είναι µια 

αιµοπρωτεΐνη (πρωτεΐνη µε 4 µόρια αίµης (Fe)) και το CO παράγεται κατά την καύση του 

τσιγάρου είναι δυνατό µέσω της µεταφοράς του στην κυκλοφορία και την είσοδο του στο 

ερυθρό κύτταρο να προκαλέσει την µείωση της δραστικότητας της καταλάσης (Me´ndez-

A´lvarez et al., 1998). Πιθανή φαντάζει και η περίπτωση της επίδρασης της τοξικής ουσίας 

cyanide η οποία βρίσκεται στο καπνό του τσιγάρου και όντας ουσία ανταγωνιστής συνδέεται 

µε την αίµη της καταλάσης καθιστώντας την ανίκανη να επιτελέσει την ενζυµική της 

δραστηριότητα. Η ενζυµική δραστηριότητα της καταλάσης µπορεί επίσης να µειωθεί υπό την 

αυξηµένη παρουσία O2
−. (Kono και Fridovich, 1982). Προς αυτή την κατεύθυνση συµβάλλει 

η µείωση της δραστικότητας της SOD που πιθανά προκάλεσε την υπερβολική συνάθροιση 

των O2
− τα οποία κατά συνέπεια απενεργοποίησαν την καταλάση. Η αδυναµία 

αποµάκρυνσης των H2O2 που δηµιουργούνται µε την προσθήκη δυο µορίων υδρογόνου, 

σηµατοδοτεί και την απενεργοποίηση της SOD ολοκληρώνοντας ένα κύκλο εξασθένισης της 

αντιοξειδωτικής άµυνας των κυττάρων (Bray et al, 1974; Sinet and Garber, 1981). Τα 

δεδοµένα της παρούσας έρευνας έρχονται σε αντίθεση µε άλλες εργασίες στις οποίες 

αξιολογήθηκε η οξεία επίδραση του παθητικού καπνίσµατος στην δραστικότητα της 
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καταλάσης σε καλλιέργεια κυττάρων και σε ποντίκια (Me´ndez-A´lvarez et al., 1998; Peltola, 

Mäntylä, Huhtaniemi και Ahotupa, 1994; Swarnam, et al., 2005). Στην πρώτη έρευνα η 

έκθεση διήρκησε 1 ώρα και η µείωση της δραστικότητας της καταλάσης διατηρήθηκε για 

αρκετό χρονικό διάστηµα µετά την έκθεση στο παθητικό κάπνισµα. Αντίστοιχα στην εργασία 

του Peltola και των συνεργατών του (1994), υπήρξε µείωση της δραστικότητας της 

καταλάσης στους όρχεις, µετά από 1 ώρα έκθεση στο παθητικό κάπνισµα η οποία δεν ήταν 

σηµαντική. Παρόµοια στην έρευνα του Swarnam και των συνεργατών του (2005), 

παρατηρήθηκε µείωση της δραστικότητας της καταλάσης στους πνεύµονες και στο αίµα. Ως 

εκ τούτου, για να αποσαφηνιστεί επακριβώς ο µηχανισµός που ευθύνεται για την µείωση της 

δραστικότητας της καταλάσης ως αποτέλεσµα του παθητικού καπνίσµατος απαιτούνται 

επιπλέον εργασίες in vivo. Συµπερασµατικά, το νέο στοιχείο που προκύπτει από την 

παρούσα έρευνα είναι ότι σύντοµης διάρκειας έκθεση στο παθητικό κάπνισµα υπό αυστηρά 

ελεγχόµενες συνθήκες, δεν µεταβάλει σηµαντικά την δραστικότητα της καταλάσης in vivo 

γεγονός το οποίο ήταν εµφανές µόνο σε έρευνες µε ζώα. 

 Η οξείδωση των λιπιδίων και των πρωτεϊνών δεν διέφερε σηµαντικά ανάµεσα στις 

δυο καταστάσεις σε όλα τα χρονικά σηµεία. Η σύντοµης διάρκειας και µέτριας 

ατµοσφαιρικής επιβάρυνσης έκθεση δεν προκάλεσε αξιόλογες µεταβολές στα TBARS και τα 

πρωτεϊνικά καρβονύλια αντίστοιχα. Η πιθανότερη εξήγηση για αυτά τα αποτελέσµατα είναι 

ίσως η σύντοµη διάρκεια της έκθεσης κατά την οποία η είσοδος των ελευθέρων ριζών του 

καπνού και των ΝΟ ήταν µικρή, µην µπορώντας να ενεργοποιήσουν διάφορες οξειδωτικές 

διαδικασίες οι οποίες φαίνεται πως ευθύνονται για την αυξηµένη συγκέντρωση των 

φαγοκυττάρων. Κατά συνέπεια οι δραστικές αυτές ρίζες αδυνατούσαν να υπερκεράσουν την 

προστασία που προσφέρει το αντιοξειδωτικό σύστηµα των ανδρών και των γυναικών στα 

κύτταρα και στους ιστούς επιφέροντας ασήµαντες µεταβολές στους δείκτες λιπιδικής και 

πρωτεϊνικής οξείδωσης στο αίµα. Σε αντίθεση όµως µε την παρούσα µελέτη, σε δυο έρευνες 
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in vitro (Mahfouz et al., 1995; Jia et al., 2007) και µια in vivo Valkonen, and Kuusi, 1998), 

βρέθηκαν αυξηµένες οι συγκεντρώσεις των TBARS και των πρωτεϊνικών καρβονυλίων 

αντίστοιχα. Πιθανή αιτία για αυτή την αναντιστοιχία των αποτελεσµάτων είναι η πολύ 

µεγάλη διάρκεια της έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα στις δυο εργασίες in vitro στις οποίες η 

είσοδος των ελευθέρων ριζών του καπνού υπερνίκησε την αντιοξειδωτική άµυνα των 

κυττάρων που µελετήθηκε ενώ στην έρευνα των Valkonen και Kuusi, η αυξηµένη οξείδωση 

της LDL υπό την παρουσία Cu2+ που εµπεριέχονται στο τσιγάρο προκάλεσε την εµφάνιση 

TBARS στο αίµα η οποία διατηρήθηκε έως και έξι ώρες µετά.  

 Αξίζει να αναφερθούµε επιγραµµατικά σε 2 ακόµα έρευνες στις οποίες δεν 

παρατηρήθηκαν µεταβολές σε αρκετούς αξιόπιστους δείκτες που µετρήθηκαν σε δείγµα 

ανθρώπων (βλ. Πίνακας 3), ακόµα και µετά από 3 ή 5 ώρες έκθεσης στο παθητικό κάπνισµα 

(Hockertz et al., 1994; Oguogho, et al., 1996). Ίσως το µικρό µέγεθος του δείγµατος που 

αξιολογήθηκε σε αυτές τις έρευνες (5 και 9 άτοµα) και η ανοµοιογένεια των δειγµάτων (βλ. 

Πίνακας 3.) να ευθύνεται για τις µη σηµαντικές µεταβολές που παρουσιάστηκαν. 

 

Μεταβλητότητα των δεικτών οξειδωτικού στρες µεταξύ των ιστών 
 

 Εξετάζοντας προσεκτικά την βιβλιογραφία παρατηρείται αρκετές φορές σε κάποιους 

ιστούς ακόµα και στα ίδια µοντέλα, να υπάρχει σηµαντική διαφοροποίηση µεταξύ των 

δεικτών που εξετάζονται. ∆εν είναι λίγες οι περιπτώσεις, ιδιαίτερα στις έρευνες που 

αξιολόγησαν µοντέλα in vitro, να παρατηρείται αυτό το φαινόµενο ακόµα και σε δείκτες 

οξείδωσης οι οποίοι αποτελούν αδιάψευστους µάρτυρες της εµφάνισης οξειδωτικού στρες 

δεδοµένου ότι τα αντιοξειδωτικά µόρια όπως η α-τοκοφερόλη και η βιταµίνη C, 

επηρεάζονται σε µεγάλο βαθµό και από άλλους παράγοντες όπως η διατροφή (Dietrich et al., 

2008). Ενδεικτικά παραδείγµατα αποτελούν οι εργασίες του Oguogho, και των συνεργατών 

του (1996) και του Schmid και των συνεργατών του (1993) σε ανθρώπους, στις οποίες η 
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συγκέντρωσης της MDA είτε παρέµεινε αµετάβλητη είτε αυξήθηκε σηµαντικά (βλ. Πίνακας 

3), η περίπτωση της εργασίας του Cotrgeave και των συνεργατών του (1987), στην οποία η 

συγκέντρωση της GSH στο BALF, το ήπαρ και τους πνεύµονες µειώθηκε ενώ στο αίµα 

παρέµεινε αµετάβλητη (βλ. Πίνακας 2), και σε έρευνες in vitro στις οποίες η συγκέντρωση 

της GSSG µετά την οξεία έκθεση στο παθητικό κάπνισµα αυξήθηκε (Noronha-Dutra, et al., 

1993) ή παρέµεινε αµετάβλητη (Baglole et al., 2006; βλ. Πίνακας 1). 

 Οι παραπάνω διαφορές πιθανά οφείλονται στις συνθήκες έκθεσης, στο µέγεθος, την 

οµοιογένεια και την ποιότητα του δείγµατος και στο χρονικό σηµείο αξιολόγησης των 

δειγµάτων µετά το παθητικό κάπνισµα, ενώ θα πρέπει να επισηµάνουµε και την 

αµφισβήτηση που υπάρχει στην εγκυρότητα ορισµένων µετρήσεων. Πλήθος δεικτών 

χρησιµοποιούνται για την αξιολόγηση της εµφάνισης οξειδωτικού στρες. Εντούτοις κάθε 

µέτρηση παρουσιάζει αρκετά πλεονεκτήµατα και µειονεκτήµατα. Για παράδειγµα, υπάρχουν 

κάποιες επιφυλάξεις όσον αφορά την εγκυρότητα της µέτρησης των TBARS στην 

προσπάθεια προσδιορισµού της λιπιδικής υπεροξείδωσης in vivo, γιατί τα TBARS δεν 

αντικατοπτρίζουν επακριβώς την εµφάνιση της MDA που είναι δείκτης λιπιδικής 

υπεροξείδωσης και δεν αποτελεί τον µοναδικό τρόπο παραγωγής της (Vollaard, Sherman, 

and Cooper, 2005). Τα στοιχεία αυτά είναι υπολογίσιµα στην προσπάθεια µελέτης των οξέων 

επιδράσεων του παθητικού καπνίσµατος στο οξειδωτικό στρες καθώς είµαστε σε θέση να 

ισχυριστούµε ότι η αξιολόγηση µικρού αριθµού δεικτών οξειδωτικού στρες σε ένα µόνο ιστό 

δεν αποδίδει µια σαφή εικόνα της οξειδωαναγωγικής κατάστασης του οργανισµού. Επιπλέον 

κάθε ιστός θα πρέπει να αντιµετωπίζεται σαν ξεχωριστή οντότητα και να µην συγχέονται τα 

αποτελέσµατα µεταξύ τους στην τελική εξαγωγή των συµπερασµάτων. Είναι φρόνιµο να 

αξιολογούνται περισσότεροι από ένας ιστός κάθε φορά ούτως ώστε να δίνεται η δυνατότητα 

να εντοπιστεί ακριβέστερα ποιοι ιστοί υφίστανται σηµαντική βλάβη και σε ποίο βαθµό. 
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Προτάσεις για µελλοντικές έρευνες 

 

 Η παρούσα έρευνα έδειξε ότι 1 ώρα έκθεση στο παθητικό κάπνισµα υπό αυστηρά 

ελεγχόµενες συνθήκες που προσοµοιάζουν το περιβάλλον σε χώρους όπως µπαρ και 

εστιατόρια δεν µεταβάλει σηµαντικά τους δείκτες οξειδωτικού στρες στο αίµα. Ως εκ τούτου 

µελλοντικές έρευνες θα πρέπει να χρησιµοποιήσουν ένα πρωτόκολλο στο οποίο η διάρκεια 

της έκθεσης θα αυξηθεί αλλά οι συνθήκες θα παραµείνουν αυστηρά ελεγχόµενες ούτος ώστε 

ο οργανισµός να επιβαρυνθεί µε ένα πιο έντονο περιβαλλοντικό ερέθισµα. Επίσης, οι 

ερευνητές που σχεδιάζουν πειράµατα στο χώρο περιβαλλοντικής φυσιολογίας και 

οξειδωτικού στρες θα πρέπει να στρατολογήσουν ένα αρκετά µεγάλο και οµοιογενές δείγµα, 

προσέχοντας ιδιαίτερα ότι όλοι οι συµµετέχοντες θα απέχουν από κάθε είδους φυσική 

δραστηριότητα ή έκθεση στο παθητικό κάπνισµα πριν από την συµµετοχή τους στην έρευνα 

ώστε να εξασφαλιστεί ότι η οξειδωαναγωγική κατάσταση τους θα είναι ανεπηρέαστη από 

εξωτερικούς παράγοντες. Προς αυτή την κατεύθυνση, ιδιαίτερη προσοχή θα πρέπει να δοθεί 

στην διατροφή των συµµετεχόντων η οποία θα πρέπει να ελέγχεται και να καταγράφεται 

λεπτοµερειακά συµβουλεύοντας ταυτοχρόνως τους υποψηφίους παθητικούς καπνιστές να 

µην λαµβάνουν συµπληρώµατα διατροφής και αντιοξειδωτικά. Πολλαπλές µετρήσεις θα 

πρέπει να πραγµατοποιούνται εντός 24 ωρών από το τέλος της έκθεσης  ώστε να διαπιστωθεί 

µε ακρίβεια η διάρκεια των µεταβολών που προκαλεί το παθητικό κάπνισµα στο οξειδωτικό 

στρες καθώς επίσης και οι ιδανικές χρονικές στιγµές µέτρησης κάθε δείκτη.  Τέλος από την 

στιγµή που υπάρχει διαφορετική απόκριση των ιστών στο οξειδωτικό στρες θα πρέπει να 

εξετάζονται άµεσοι και έµµεσοι δείκτες οξειδωτικού στρες σε περισσότερους από έναν 

ιστούς ώστε να διαπιστωθεί ποιοί ιστοί επιδέχονται µεγαλύτερη επιβάρυνση και βλάβη. 
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Συµπεράσµατα 

 

 Η παρούσα έρευνα ήταν η πρώτη η οποία προσπάθησε να εξακριβώσει πειραµατικά 

τις οξείες επιδράσεις της άσκησης υπό αυστηρά ελεγχόµενες συνθήκες. Η οξεία έκθεση στο 

παθητικό κάπνισµα διάρκειας 1-ωρας υπό συνθήκες που προσοµοιάζουν το περιβάλλον σε 

χώρους όπως µπαρ και εστιατόρια δεν προκαλεί σηµαντικές µεταβολές στους δέκτες 

οξειδωτικού στρες στο αίµα ενηλίκων µη καπνιστών. Από τα αποτελέσµατα φαίνεται ότι το 

αντιοξειδωτικό σύστηµα του οργανισµού µπορεί να αντισταθεί στην οξειδωτική βλάβη που 

τείνουν να δηµιουργίσουν οι ελεύθερες ρίζες του καπνού µετά από 1 ώρα έκθεση στο 

παθητικό κάπνισµα. Η απουσία µεταβολών στους δείκτες οξειδωτικής βλάβης και 

αντιοξειδωτικών µορίων αποτελεί ίσως την ισχυρότερη ένδειξη της µη πρόκλησης 

οξειδωτικής βλάβης και οδηγεί στην αναζήτηση άλλων παραγόντων που επιστρατεύονται για 

την προστασία των ιστών. Η αξιολόγηση επιπλέον δεικτών οξειδωτικού στρες σε 

περισσότερους ιστούς ίσως δώσει πιο ξεκάθαρες απαντήσεις σχετικά µε τις επιδράσεις του 

παθητικού καπνίσµατος στο οξειδωτικό στρες. 
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Παράρτηµα 
 
 
 

Έγγραφο συναίνεσης δοκιµαζόµενου στην ερευνητική εργασία 
 
1.Σκοπός της ερευνητικής εργασίας 
Σκοπός της µελέτης είναι να διερευνήσει κατά πόσο η έκθεση στο παθητικό κάπνισµα µπορεί 
να επηρεάσει την αναπνοή και διάφορες ορµόνες και λειτουργίες του σώµατος. 
 
2.∆ιαδικασία µετρήσεων 
Θα κληθείτε να επισκεφθείτε το εργαστήριο του ΤΕΦΑΑ δύο φορές στις 9:30 π.µ. Κατά τη 
µια από τις δύο επισκέψεις σας θα εκτεθείτε σε παθητικό κάπνισµα σε ένα ειδικά 
διαµορφωµένο δωµάτιο στο χώρο του ΤΕΦΑΑ. Η συγκέντρωση καπνού θα είναι ανάλογη µε 
τα επίπεδα µπαρ/εστιατορίων και θα επιτευχθεί καίγοντας κανονικά τσιγάρα από 
διαφορετικές δηµοφιλείς εταιρίες. Κατά την άλλη επίσκεψή σας δεν θα εκτεθείτε καθόλου σε 
παθητικό κάπνισµα. Οι µετρήσεις στις οποίες θα υποβληθείτε θα είναι ίδιες και στις δύο 
επισκέψεις. Κατά την άφιξή σας αλλά και κατά τη διάρκεια της παραµονής σας στο 
εργαστήριο, θα υποβληθείτε σε διάφορες πνευµονολογικές µετρήσεις από ιατρικό προσωπικό 
της πνευµονολογικής κλινικής του Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου Λάρισας. Σε αυτές τις 
µετρήσεις θα σας ζητηθεί να εισπνέετε ή να εκπνέετε σε ειδικά πνευµονολογικά µηχανήµατα. 
Επίσης σε τακτά χρονικά διαστήµατα οι γιατροί θα σας παίρνουν ένα µικρό δείγµα αίµατος 
το οποίο θα αναλύσουµε για να δούµε τις επιδράσεις του παθητικού καπνίσµατος στην υγεία 
σας. Ανάµεσα στις µετρήσεις, θα περιµένετε σε ηρεµία (διαβάζοντας ένα βιβλίο ή περιοδικό) 
σε ένα ήσυχο δωµάτιο. 
 
3.Κίνδυνοι και ενοχλήσεις 
Οι κίνδυνοι και ενοχλήσεις που σχετίζονται µε την έκθεσή σας στο παθητικό κάπνισµα στη 
µελέτη αυτή είναι ίδιοι µε εκείνους που σχετίζονται µε την παραµονή σας σε ένα µπαρ ή 
εστιατόριο στο οποίο επιτρέπεται το κάπνισµα. Οι µετρήσεις αναπνευστικής λειτουργίας 
είναι απολύτως µη επεµβατικές και ασφαλείς. Η αιµοληψία εµπεριέχει κάποιο κίνδυνο 
τραυµατισµού κάποιας φλέβας. Όµως η πιθανότητα αυτή είναι µικρή, δεδοµένου ότι όλες οι 
αιµοληψίες θα γίνουν από εξειδικευµένο ιατρικό προσωπικό.  
 
 
 
4.Προσδοκώµενες ωφέλειες   
Σας δίνεται η δυνατότητα να έχετε µία πλήρη εικόνα της πνευµονικής σας λειτουργίας και 
των δεικτών που επηρεάζει το παθητικό κάπνισµα. Τέλος θα ενηµερωθείτε για τα 
συµπεράσµατα της έρευνάς µας και την τυχόν εφαρµογή τους.  
 
5.∆ηµοσίευση δεδοµένων-αποτελεσµάτων 
Η συµµετοχή σας στην έρευνα συνεπάγεται ότι συµφωνείτε µε την δηµοσίευση των 
δεδοµένων και των αποτελεσµάτων της, µε την προϋπόθεση ότι οι πληροφορίες θα είναι 
ανώνυµες και δεν θα αποκαλυφθούν τα ονόµατα των συµµετεχόντων. Τα δεδοµένα που θα 
συγκεντρωθούν θα κωδικοποιηθούν µε αριθµό, ώστε το όνοµά σας δεν θα φαίνεται πουθενά.  
 
6.Πληροφορίες 
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Μη διστάσετε να κάνετε ερωτήσεις γύρω από το σκοπό, τον τρόπο πραγµατοποίησης του 
πειράµατος ή τον τρόπο υπολογισµού των ευρηµάτων. Αν έχετε κάποιες αµφιβολίες ή 
ερωτήσεις, ζητήστε µας να σας δώσουµε πρόσθετες εξηγήσεις.  
 
7.Ελευθερία συναίνεσης 
Η άδειά σας να συµµετάσχετε στην εργασία είναι εθελοντική. Είστε ελεύθερος/η να µην 
συναινέσετε ή να διακόψετε τη συµµετοχή σας όποτε επιθυµείτε.  
 
 
∆ιάβασα το έντυπο αυτό και κατανοώ τις διαδικασίες που θα εκτελέσω. Συναινώ να 
συµµετέχω στην εργασία. 
 
Ηµεροµηνία:__/__/__ 
 
 
    Ονοµατεπώνυµο και  Ονοµατεπώνυµο και 
Υπογραφή συµµετέχοντος   Υπογραφή ερευνητή 
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