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ΠΡΟΛΟΓΟΣ

     Στην εργασία αυτή διερευνάται η επικινδυνότητα του αμιάντου και πως σχετίζεται

με την ανθρώπινη υγεία τεκμηριώνοντας την υψηλή τοξικότητά του καθώς και το

γεγονός ότι  αποτελεί έναν από τους σημαντικότερους παράγοντες καρκινογένεσης

στηριζόμενοι  στην  ελληνική  και  διεθνή  βιβλιογραφία.  Αναφέρονται  οι  τρόποι

έκθεσης μέσα από το περιβάλλον και τον χώρο εργασίας και εξετάζονται, συνοπτικά,

οι  εξελίξεις  της  νομοθεσίας  που  αφορούν  τον  αμίαντο,  εστιάζοντας  σε  τυχόν

παραλείψεις ή ασάφειες.

     Η μελέτη αυτή αποτελεί  Διπλωματική Εργασία Ειδίκευσης,  στα πλαίσια του

μεταπτυχιακού  προγράμματος  του  Τμήματος  Βιοχημείας-Βιοτεχνολογίας  του

Πανεπιστημίου Λάρισας και πραγματοποιήθηκε υπό την επίβλεψη αφενός μεν της

Κυτταρολόγου  Επιμελήτριας  Β’  του  Παν/κού  Νοσοκομείου  Λάρισας  κας  Νέπκα

Χαριτίνης, την οποία ευχαριστώ θερμά για την καθοδήγηση, την ενθάρρυνση και την

υπομονή  της  και  αφετέρου  υπό  του  Καθηγητή  του  Τμήματος  Βιοχημείας-

Βιοτεχνολογίας  του  Πανεπιστημίου  Λάρισας  και  Υπεύθυνου  του  Μεταπτυχιακού

Προγράμματος  Σπουδών  Τοξικολογίας  κου  Κουρέτα  Δημήτριου,  τον  οποίο  και

ευχαριστώ θερμά, για την εμπιστοσύνη που έδειξε στο πρόσωπό μου αλλά και για την

πολύ μεγάλη τιμή που μου έκανε ως συνεπιβλέπων της Διπλωματικής μου Εργασίας

Ειδίκευσης στην Τοξικολογία..

     Ιδιαίτερα ευχαριστώ την ΠαθολογοΑνατόμο κα Μητσέλου Αντιγόνη - Επίκουρο

Καθηγήτρια Ιατροδικαστικής Πανεπιστημίου Ιωαννίνων, της οποίας τόσο η συμβολή

όσο  και οι συμβουλές της υπήρξαν καθοριστικής σημασίας για την εκπόνηση αυτής

της εργασίας. 

     Τέλος, θέλω να ευχαριστήσω τους γονείς μου, τον σύζυγό μου και τους δύο γιούς

μου οι οποίοι αποτέλεσαν, με την υπομονή τους και την κατανόηση που επέδειξαν,

πηγή  δύναμης  και   έμπνευσης  κατά  την  εκπόνηση  και  ολοκλήρωση  αυτής  της

εργασίας.

Κούση Χρυσαυγή

Λάρισα 2018
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                                             ΣΚΟΠΟΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ

     Η παρούσα εργασία έχει ως σκοπό της, τη διερεύνηση των σταδίων από την

αρχική  έκθεση  στον  αμίαντο  και  την  τοξικότητα  των  ινών  του  αμίαντου  έως  τη

δημιουργία και εξέλιξη του καρκίνου του πνεύμονα.

     Μέσα από επιστημονικές μελέτες της Ελληνικής και Διεθνούς Βιβλιογραφίας θα

τεκμηριωθεί η σύνδεση της επικινδυνότητας για την ανθρώπινη υγεία σύμφωνα με

τον τύπο των ορυκτών και το μέγεθος των ινών του αμίαντου.

     Ακολουθούν οι παθολογίες οι οποίες σχετίζονται με τον αμίαντο, η παθογένεση, η

παθοφυσιολογία, οι κλινικές συνέπειες και η τελική διάγνωση και πρόγνωση αυτών, η

σειρά  των  οποίων   καταδεικνύει  την  βαρύτατη  τοξικότητα  του  αμίαντου  για  τον

ανθρώπινο οργανισμό και την υγεία.

     Ενδεικτικά,  σε κάθε ενότητα αναφέρονται μέτρα πρόληψης και προστασίας.

Επιγραμματικά  αναφέρεται  η  νομοθεσία  που  σχετίζεται  με  τον  αμίαντο  και  την

προστασία των εργαζομένων, καταναλωτικού κοινού και περιβάλλοντος με σύντομη

αναφορά στις οριακές τιμές έκθεσης.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

1.1 ΓΕΝΙΚΑ ΓΙΑ ΤΟΝ ΑΜΙΑΝΤΟ

     Ο αμίαντος (asbestos) ανήκει στην ομάδα διαφορετικών πυριτικών ορυκτών με

κοινό χαρακτηριστικό την ινώδη μορφή τους [1,2]. 

     Ερευνώντας τη χημική δομή του διαπιστώνουμε ότι πρόκειται για ένυδρα πυριτικά

άλατα του μαγνησίου, τα οποία ανάλoγα με το είδος τους μπορεί να περιέχουν και

ασβέστιο (Ca), σίδηρο (Fe), νάτριο (Na) σε διαφορετικούς χημικούς τύπους, καθώς

και 2-4% ελεύθερο πυρίτιο (Si). Oρυκτολογικά διακρίνονται στους  ΟΦΕΙΤΙΚΟΥΣ ή

ομάδα  των  ΣΕΡΠΕΝΤΙΝΩΝ  (χρυσότιλος)  και  στους  ΑΜΦΙΒΟΛΙΤΙΚΟΥΣ

(ανθοφυλλίτης,  κροκιδολιθικός  ή μπλε αμίαντος,  αμοσίτης).  Ο διαχωρισμός αυτός

βασίζεται στην κρυσταλλική δομή. Η δομή των σερπεντινών είναι φυλλώδης ενώ των

αμφιβόλων  αλυσιδωτή.  Κοινές  μορφές  αμίαντου  είναι:  ο  λευκός  αμίαντος που

αποτελεί  παραλλαγή  του  ορυκτού  σερπεντίνης  ο  κυανός  αμίαντος και  ο  καφέ

αμίαντος,  που  ανήκουν  στην  ομάδα  ορυκτών  που  ονομάζονται  αμφίβολοι  [1-8]

(Εικόνα 1). 

Εικόνα 1 Μακροσκοπικές μορφές αμίαντου

     Έχει  χρήσιμες  φυσικές  και  χημικές  ιδιότητες  και  για  το  λόγο  αυτό

χρησιμοποιήθηκε εκτεταμένα στο παρελθόν σε ποικιλία εφαρμογών. Το υλικό αυτό

είναι  καλός  μονωτής  του  ηλεκτρισμού  και  της  θερμότητας  και  ταυτόχρονα  έχει

τέτοιες  μηχανικές  ιδιότητες  -  είναι  ελαστικός,  ανθεκτικός  στα  οξέα,  τις  μεγάλες

θερμοκρασίες  και  την  τριβή  -  ώστε  οι  ίνες  του  μπορούν  να  υφανθούν  για  να
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παραχθούν υφάσματα μέχρι  και φίλτρα για νερό,  καθώς επίσης λόγω της υψηλής

αντοχής του σε εφελκυσμό μπορεί  να χρησιμοποιηθεί  ως πρόσθετο στο τσιμέντο.

Επιπλέον είναι ανθεκτικός σε προσβολή από όξινα και αλκαλικά χημικά διαλύματα,

και  ως  πρώτη  ή  δευτερεύουσα  ύλη  εντοπίζεται  σε  περίπου  5.000  διαφορετικές

τεχνικές  εφαρμογές  και  καταναλωτικά  προϊόντα  [1-8].  Σήμερα  η  χρήση  του  έχει

πλέον  απαγορευθεί  πλήρως  στην  Ελλάδα  (Οδηγία  1999/77/ΕΚ  και  Οδηγία

2003/18/ΕΚ) και σε πολλές άλλες χώρες [9-13].

     Και τα δύο ονόματα asbestos και amiante όπως είναι γνωστός παγκοσμίως είναι

ελληνικής προέλευσης. «Asbestos» από τη λέξη άσβεστος, επειδή δεν καιγόταν κατά

τη χρήση του στα λυχνάρια και «αμίαντος» από το ότι δεν “υφίστατο μίανσιν”[14].

Υπάρχει σε αφθονία στα 3/4 περίπου του στερεού φλοιού της Γης, η περισσότερη

όμως ποσότητα σε εκμεταλλεύσιμα μεγέθη βρίσκεται στα επιφανειακά ορυχεία του

Quebec στον Καναδά, στη Βραζιλία, στην πρώην Σοβιετική Ένωση, στη Ζιμπάμπουε

και στη Νότια Αφρική. Απαντάται επίσης στην Κίνα, στην Ιταλία, στην Κύπρο, στις

Η.Π.Α. και στην Αυστραλία [15]. 

     Στην Ελλάδα υπάρχει στην Κοζάνη, στην Ήπειρο, στην Εύβοια, στην Άνδρο, στην

Ανάφη, στη Σάμο και στη Σταμάτα Αττικής. Χρησιμοποιήθηκε στις δεκαετίες 1960-

1970 εκτεταμένα, ιδιαίτερα σε μορφοποιημένα υλικά, όπως π.χ. το Ελλενίτ, ιδιαίτερα

γιατί υπήρχε εγχώρια παραγωγή αμιάντου, από την εταιρεία Μεταλλεία Αμιάντου

Βορείου Ελλάδας (ΜΑΒΕ), ενώ το μεγαλύτερο ορυχείο αμιάντου στον κόσμο είναι

το ορυχείο Τζέφρυ που βρίσκεται στην περιοχή της πόλης Άζμπεστος στον Καναδά

[15-16]. 

     Το "Ελλενίτ" ως κυματοειδείς πλάκες αμιαντοτσιμέντου χρησιμοποιήθηκε ευρέως

στην  Ελλάδα  κυρίως  ως  στέγες  δημόσιων  αλλά  και  ιδιωτικών  κτηρίων.  Οι

κυματοειδείς πλάκες παράγονταν σε διαστάσεις του ενός των δύο, όπως και των 3

μέτρων μήκους, που ήταν και οι πιο συνηθισμένες λόγω του ότι κάλυπταν μεγάλη

επιφάνεια. Το πλάτος ήταν για όλα τα μήκη 1 μέτρο (Εικόνα 2). Το ειδικό βάρος

κυμαίνεται  μεταξύ  15-18  κιλά  ανά  τετραγωνικό  μέτρο.  Ενώ  χρησιμοποιήθηκαν

κυρίως  στις  βόρειες  περιοχές  τις  Ελλάδας  και  πλάκες  μεγαλύτερου  πάχους  που

ξεπερνούσαν τα 20 κιλά ανά τετραγωνικό μέτρο [17].

     Σε κάποιες μορφές του είναι τοξικός, καθώς η εισπνοή μικροϊνών αμίαντου μπορεί

να  προκαλέσει  σοβαρές  παθήσεις  του  αναπνευστικού  συστήματος  (μεσοθηλίωμα,

καρκίνο του πνεύμονα, πνευμονοκονίαση) [17]. 
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Εικόνα 2 Στέγες αμιαντοτσιμέντου

     Στον  καθορισμό  των  χρήσεων  του  αμιάντου,  εκτός  από  τις  φυσικοχημικές

ιδιότητες, σημαντικό ρόλο παίζει η κατάταξη που πραγματοποιείται ανάλογα με το

μήκος  των  ινών  [18].  Η  κατάταξη  κατά  QAMA  (Quebec  Asbestos  Mining

Association) είναι εμπορική.

Κατάταξη ινών αμιάντου σύμφωνα με QAMA [Roskill,1986] :

Περιγραφή ίνας            Πρότυπο κατά qama βαρος (oz) (1 oz = 28.35 g)

Ακατέργαστες                          Ακατέργαστες 1 Διάμετρος >19 mm 
για το σύνολο των ινών
Ακατέργαστες                          Ακατέργαστες 2 Διάμετροι μεταξύ 9.5 και 19mm
για το σύνολο των ινών
Κατεργασμένες (Ομάδα 3) 3F  10.5 / 3.9 / 1.3 / 0.3

3K   7.0 / 1.5 / 1.5 / 0.5
3R   4.0 / 7.0 / 4.0 / 1.0
3T   2.0 / 8.0 / 4.0 / 2.0
3Z   1.0 / 9.0 / 4.0 / 2.0

Κατεργασμένες (Ομάδα 4) 4A   0.0 / 8.0 / 6.0 / 2.0
4K   0.0 / 4.0 / 9.0 / 3.0
4T   0.0 / 2.0 / 10.0 / 4.0

Κατεργασμένες (Ομάδα 5) 5D   0.0 / 0.5 / 10.5 / 5.0
5R   0.0 / 0.0 / 10.0 / 6.0

Κατεργασμένες (Ομάδα 6) 6D   0.0 / 0.0 / 7.0 / 9.0

1.2 ΟΡΥΚΤΑ ΤΟΥ ΑΜΙΑΝΤΟΥ

     Αμιαντούχες ίνες απαντώνται στη φύση στα ορυκτά σερπεντίνη και αμφίβολο. Οι

γνωστότερες κατηγορίες του είναι:

1.2.1  Ο χρυσότιλος Mg3Si2O5 (OH)4(γνωστός ως λευκός αμίαντος) είναι η μοναδική

μορφή αμιάντου  στην ομάδα των σερπεντινών.  Είναι  η  πλέον χρησιμοποιούμενη

μορφή αμιάντου σε ποσοστό 95% επί του συνόλου των προϊόντων του αμιάντου. Οι
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ίνες  του  είναι  λεπτές,  μεταξωτές,  ελαστικές,  κυματοειδείς,  άσπρες  προς

γκριζοπράσινες [19, 20].

     Ο χρυσοτιλικός αμίαντος εμφανίζει μεγάλη αντοχή στον εφελκυσμό αλλά μικρή

αντοχή στη χημική προσβολή [19, 20].  Σε αυτή την ιδιότητα οφείλεται  η μεγάλη

χρήση  του  σαν  ενισχυτικό  στο  τσιμέντο  (αντί  του  κροκιδόλιθου  που  εμφανίζει

μεγαλύτερη  τοξικότητα  στον  ανθρώπινο  οργανισμό),  αφού  συνδυάζει  τη  μεγάλη

αντοχή και την μη-επίδραση από ισχυρά αλκαλικά, σε αντίθεση με τα ισχυρά οξέα,

που τον διαβρώνουν γρήγορα [17]. Η μεγάλη αντοχή του χρυσοτιλικού αμιάντου στη

θερμότητα  οφείλεται  στη  χαμηλή  θερμική  του  αγωγιμότητα,  ενώ  η  θερμοκρασία

τήξεώς του ανέρχεται στους 1521°C [19, 20] (Εικόνα 3).

Εικόνα 3 Ίνες και ινίδια χρυσοτίλη στο σαρωτικό ηλεκτρονικό μικροσκόπιο (SEM) σε μεγέθυνση

2.000x. 

   Σε  θερμοκρασία  μεγαλύτερη  από  800οC,  οι  ίνες  καταστρέφονται.  Ιδιαίτερο

ενδιαφέρον παρουσιάζουν δύο ιδιότητες του χρυσοτίλη και τις οποίες δεν εμφανίζουν

τα υπόλοιπα αμιαντούχα ορυκτά, η διαλυτότητα και η θερμική υποβάθμιση.

-Διαλυτότητα: Ο χρυσοτίλης είναι αδιάλυτος στο νερό και σε οργανικούς διαλύτες.

-Θερμική υποβάθμιση: Οι χρυσοτιλικές ίνες (Εικ. 4) υπόκεινται σε θερμική

αποσύνθεση σε υψηλές θερμοκρασίες [19-21].
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Εικόνα  4  Μακροσκοπικές  εικόνες  αμιαντούχων  ορυκτών  (α)  Χρυσοτίλης,  (β)  Κροκιδόλιθος,  (γ)

Αμοσίτης,(δ) Ανθοφυλλίτης, (ε) Τρεμολίτης, (στ) Ακτινόλιθος.

Η ταυτοποίηση των ορυκτών δεν πρέπει να γίνεται μόνο από το χρώμα, γιατί αυτό

μπορεί να αλλάζει με την επίδραση της θερμότητας ή με τη χημική επεξεργασία [19]

(Εικόνα 5).
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Εικόνα 5 Χρήση του χρυσολίτη αμίαντου

1.2.2 Μορφές αμίαντου

Η ομάδα των αμφιβόλων περιλαμβάνει πέντε μορφές αμιάντου:

1.2.2.1  Ο  αμοσίτης  ή γρυνερίτης (Fe‘’,Mg)7Si8O22(OH)2(γνωστός  ως  καφέ

αμίαντος) αποτελεί τη δεύτερη πιο διαδεδομένη μορφή. Οι ίνες του είναι ευθυτενείς,

εύθραυστες και  στη φυσική τους κατάσταση έχουν χρώμα καφέ προς ελαφρύ γκρίζο.

1.2.2.2  Ο  κροκιδόλιθος Νa2Fe‘’3Fe‘’2Si8O22(OH,F)(γνωστός  ως μπλε  αμίαντος)

ανήκει επίσης στα αμφίβολα. Οι ίνες του είναι ευθυτενείς, ελαστικές με χρώμα μπλε.

1.2.2.3 Στην  ομάδα  αυτή  περιλαμβάνονται  άλλες  τρεις  μορφές  αμιάντου:  ο

ανθοφυλλίτης,  ο  ακτινόλιθος  και  ο  τρεμόλιθος.  Οι  μορφές  αυτές  είναι  σπάνιες,

πολύ λίγο χρησιμοποιούμενες [19]. Συνήθως είναι δύσκολο να διακρίνουμε από το

χρώμα ποια μορφή αμιάντου περιέχεται σε κάποιο προϊόν. Η μόνη σίγουρη μέθοδος

είναι να αναλύσουμε το προϊόν με ειδικές τεχνικές όπως με ακτίνες Χ ή με τη χρήση

μικροσκοπίου [22] (Εικόνα 6).
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Εικόνα 7 Σγουρές  ίνες  χρυσοτίλη στο σαρωτικό SEΜ (2.500x).  Οι  ίνες  είναι  ευθείες  και  μερικές

σπάζουν στα  άκρα. Ηλεκτρονικό μικροσκόπιο SEM (Χ 2.500)

         Εικόνα 8 Ινώδης τρεμολίτης στο σαρωτικό ηλεκτρονικό μικροσκόπιο SEΜ.
         Οι ίνες του είναι συνήθως μικρότερες από αυτές των άλλων ορυκτών αμιάντου.
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2. Ο ΑΜΙΑΝΤΟΣ ΣΤΟ ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝ ΚΑΙ ΣΤΟΝ ΧΩΡΟ ΕΡΓΑΣΙΑΣ:

     Οι κυριότερες ομάδες εργαζόμενων, που στο παρελθόν έχουν εκτεθεί σε υψηλές

συγκεντρώσεις ινών αμιάντου και για τις οποίες θα πρέπει να δημιουργηθούν αρχεία,

είναι:

 οι εργαζόμενοι στα ορυχεία αμιάντου

 οι εργαζόμενοι στην παραγωγή προϊόντων αμιαντοτσιμέντου

 οι εργαζόμενοι στα ναυπηγεία και τα διαλυτήρια των πλοίων

 οι  εργαζόμενοι  στην  κατασκευή  και  επεξεργασία  διάφορων  προϊόντων

αμίαντου [23-28].

Εικόνα 9 Ορυχεία αμιάντου

Στο παρελθόν έχουν εκτεθεί σε ίνες αμιάντου και άλλες ομάδες εργαζόμενων :

 οι εργαζόμενοι στις θερμομονώσεις

 οι οικοδόμοι που χρησιμοποιούσαν υλικά και προϊόντα αμιάντου

 οι τεχνίτες των συνεργείων αυτοκινήτων [23-28].
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Σήμερα είναι εκτεθειμένοι σε αμίαντο:

 οι εργαζόμενοι στην ανακαίνιση παλαιών κτηρίων όπου είχε χρησιμοποιηθεί ο

αμίαντος ως οικοδομικό υλικό

 οι  εργαζόμενοι  που  ασχολούνται  με  εργασίες  αποξήλωσης,  εγκλεισμού  ή

επικάλυψης  αμιαντούχων υλικών καθώς  και  οι  εργαζόμενοι  στη μεταφορά

αμιαντούχων υλικών [23-28].

    

  

Εικόνα 10 Ανακαίνιση παλαιών κτηρίων

Είναι  πραγματικά  εξαιρετικά  πολύ  δύσκολο  να  προσδιορίσουμε  τους  μη

επαγγελματικά εκτεθειμένους στον αμίαντο: 

 Οι κάτοικοι των περιοχών που βρίσκονται κοντά σε παλιά ορυχεία αμιάντου ή

εργοστάσια επεξεργασίας αμιαντούχων υλικών  (Εικόνα 11).

 Οι κάτοικοι των μεγάλων πόλεων κινδυνεύουν επίσης από τη διάβρωση των

οικοδομικών υλικών που περιέχουν αμίαντο και την τριβή των φρένων και

των συμπλεκτών των αυτοκινήτων και των τρένων [23-28].

Εικόνα 11
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     Με χαρακτηριστικό τρόπο περιγράφει, ο παγκοσμίως γνωστός για τις σχετικές με

τον αμίαντο μελέτες του, Ιατρός  Dr.  Selikof: “Αυτοί που εκτίθενται στον αμίαντο,

συχνά δεν υποπτεύονται ούτε γνωρίζουν την παρουσία του” [23-28].

2.1 Μέτρα πρόληψης 

     Η προστασία της υγείας των ανθρώπων απαιτεί “Τεχνική” και “Ιατρική” πρόληψη

[29].

     Η τεχνική πρόληψη περιλαμβάνει μια σειρά από ενέργειες που αποσκοπούν στην

ελαχιστοποίηση της έκθεσης στο βλαπτικό παράγοντα, όπως:

a) αντικατάσταση του επικίνδυνου υλικού

b) υγρές διαδικασίες παραγωγής

c) κλειστές διαδικασίες παραγωγής

d) χρήση ατομικών μέσων προστασίας

e) διεξαγωγή  μετρήσεων  για  τον  ποσοτικό  και  ποιοτικό  προσδιορισμό  του

βλαπτικού παράγοντα.

     Η  πρώτη  ιατρική  εξέταση,  συμπεριλαμβανόμενων  και  των  εργαστηριακών

εξετάσεων  της  ακτινογραφίας  θώρακος  και  του  σπιρομετρικού  ελέγχου,

πραγματοποιείται  αμέσως  μετά  την  πρόσληψη,  για  τη  σωστή  τοποθέτηση  του

εργαζόμενου  στην  παραγωγική  διαδικασία.  Ο  περιοδικός  ιατρικός  έλεγχος  των

εργαζόμενων που εκτίθενται σε αμίαντο, πραγματοποιείται μια φορά το χρόνο και

περιλαμβάνει  πλήρη  κλινική,  σπιρομετρική  εξέταση  καθώς  και  διάχυση.  Ο

ακτινολογικός έλεγχος (ακτινογραφία θώρακος και όχι μικροακτινογραφία) πρέπει να

πραγματοποιείται μια φορά κάθε πέντε χρόνια [30, 31].

     Σήμερα ο αμίαντος θεωρείται ένας από τους σημαντικότερους παράγοντες

καρκινογένεσης  με  πιο  χαρακτηριστικές  μορφές  το  μεσοθηλίωμα  και  τον

καρκίνο  του  πνεύμονα,  στην  περίπτωση  που  οι  ίνες  του  εισχωρήσουν  στον

ανθρώπινο οργανισμό (Εικόνα 12, 13). Η διαπιστωμένη, πλέον, ενοχοποίηση του για

καρκινογένεση  έχει  οδηγήσει  πολλές  χώρες  στη  λήψη  αυστηρών  μέτρων  για  τον

περιορισμό της χρήσης του και τη σταδιακή πλήρη απαγόρευσή του [32]. 

     Μέχρι σήμερα δεν υπήρχαν αξιόπιστα τεστ ή αναλύσεις αίματος για την ανίχνευση

του μεσοθηλιώματος.  Όμως Αυστραλοί ερευνητές έχουν ανακαλύψει μια πρωτεΐνη

που  αυξάνεται  στο  αίμα  των  ασθενών  που  πάσχουν  από  μεσοθηλίωμα  [8].  Η

πρωτεΐνη αυτή ονομάζεται  SMR (soluble mesothelin-related protein). Τα ευρήματά

τους ήσαν τα ακόλουθα: 
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• Οι ασθενείς με μεσοθηλίωμα είχαν πολύ πιο συχνά, αυξημένα επίπεδα της

SMR σε σύγκριση με τους ασθενείς που έπασχαν από άλλους καρκίνους.

• Από τους ασθενείς  με μεσοθηλίωμα το 84% είχε αυξημένη SMR ενώ από

τους  ασθενείς  με  άλλους  καρκίνους  μόνο το  2% είχε  αυξημένη SMR στο

αίμα.

• Όσο  πιο  μεγάλος  ήταν  ο  όγκος  του  μεσοθηλιώματος  και  όσο  πιο

προχωρημένο ήταν το στάδιο, τόσο πιο πολύ ήταν αυξημένη η SMR.

• Από τα  άτομα που  είχαν ιστορικό  έκθεσης  στον  αμίαντο,  τα  περισσότερα

είχαν  αυξημένη  SMR  στο  αίμα  τους.  Από  αυτά  μερικά  παρουσίασαν

μεσοθηλίωμα μέσα στα 5 χρόνια που ακολούθησαν την έρευνα.

• Από τα άτομα που είχαν εκτεθεί στον αμίαντο αλλά δεν είχαν αυξημένη SMR

στο αίμα τους, κανένα δεν παρουσίασε μεσοθηλίωμα μέσα στα8 χρόνια από

την έναρξη της έρευνας.

Από τα άτομα που δεν είχαν εκτεθεί στον αμίαντο, κανένα δεν είχε αυξημένη

SMR στο αίμα.

     Τα συμπεράσματα των ερευνητών είναι ότι η πρωτείνη SMR είναι ένα χρήσιμο

εργαλείο  για  τη  διάγνωση  του  μεσοθηλιώματος  και  για  την  παρακολούθηση  της

εξέλιξης της νόσου. Επίσης μπορεί να αποτελέσει ένα ανιχνευτικό τεστ για τα άτομα

που έχουν εκτεθεί στον αμίαντο. Η ανακάλυψη αυτή έχει πολύ μεγάλη σημασία για

τη δημόσια υγεία καθώς με τον τρόπο αυτό μπορεί να ανιχνευθεί έγκαιρα η ύπαρξη

του μεσοθηλιώματος και να γίνει θεραπεία σε ένα όχι τόσο προχωρημένο στάδιο [8].

2.1.1 Μέτρα ατομικής προστασίας

     Τα μέτρα ατομικής προστασίας κατά την εργασία με αμίαντο περιλαμβάνουν

μάσκες, φόρμες, γυαλιά, ποδιές, γάντια, μπότες [33].

     Οι μάσκες ελέγχονται πριν τη χρήση τους και μετά ή πετιούνται ή καθαρίζονται

και αποθηκεύονται. Κατά την εργασία δεν επιτρέπεται από τη νομοθεσία η συνεχής

χρήση μάσκας και οι λόγοι είναι: πιθανότητα έλλειψης οξυγόνου ή πιθανή παρουσία

άλλων επικίνδυνων ουσιών στο χώρο εργασίας (π.χ. ατμοί διαλυτών), το πιο εντατικό

είδος εργασίας απαιτεί μεγαλύτερη παροχή αέρα, η θερμοκρασία του περιβάλλοντος,

τα χαρακτηριστικά του προσώπου (ανάπτυξη, γυαλιά, γένια), η φυσική κατάσταση

του εργαζόμενου, η άνεση που προσφέρει ή όχι στην εργασία, η ανάγκη λεκτικής
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επικοινωνίας,  πιθανά  εμπόδια  κατά  την  εργασία,  όπως  η  χρήση  αναπνευστικής

συσκευής με παροχή πεπιεσμένου αέρα [34].

     Μετά το πέρας της εργασίας πρέπει  να γίνεται  προσεκτικός καθαρισμός των

παπουτσιών και της φόρμας, χρησιμοποιώντας υγρά πανιά για τα αδιάβροχα τμήματα

και σκούπα κενού. Κατόπιν οι μάσκες και οι φόρμες να τοποθετούνται σε δοχεία με

την κατάλληλη σήμανση. Τα παπούτσια να είναι χωρίς κορδόνια,  για ευκολότερο

καθαρισμό.  Οι  εργαζόμενοι  πριν  την  έξοδό  τους  να  πλένονται  στα  ντους  των

εγκαταστάσεων υγιεινής της εταιρείας, οι οποίες πρέπει να καθαρίζονται καθημερινά.

Για την αποφυγή της έκθεσης στον αμίαντο πρέπει στα αμιαντούχα υλικά που έχουν

υποστεί  φθορά  να  γίνεται  επικάλυψη  (encapsulation)  ή  στεγανοποίηση  (sealing),

εγκλεισμός (enclosure), αφαίρεση (removal), ανάλογα με την περίσταση. Η αφαίρεση

αμιάντου πρέπει να γίνεται μόνο όταν είναι αναγκαία και όχι επειδή εντοπίσθηκε στο

χώρο,  αφού  με  την  αφαίρεση  υπάρχει  κίνδυνος  αποδέσμευσης  ινών.  Αναγκαία

θεωρείται όταν: υπάρχει καταστροφή ή φθορά και δεν είναι δυνατή η επικάλυψη, η

στεγανοποίηση  και  ο  εγκλεισμός,  κινδυνεύει  να  καταστραφεί  από  φυσιολογικές

καθημερινές δραστηριότητες, πριν από κατεδάφιση, πριν από συντήρηση και αν είναι

πιθανή η διατάραξη υλικού που περιέχει αμίαντο. Η εργασία αφαίρεσης θεωρείται ότι

ολοκληρώθηκε όταν ο οπτικός έλεγχος και η στατική δειγματοληψία και μέτρηση

ινών αμιάντου στον αέρα δώσει ασφαλή αποτελέσματα [35-43].

     Οι εργοδότες οφείλουν σύμφωνα με το Π.Δ 212/2006, πριν από την έναρξη των

εργασιών  αφαίρεσης  αμιάντου  να  γίνεται  καταγραφή  των  υλικών  στους  χώρους

εργασίας και να επισημαίνεται κατάλληλα και με σαφήνεια (προσοχή αμίαντος, μη

διαταράσσετε το υλικό, αναφέρατε τυχαία καταστροφή αμέσως), να καταρτίζουν το

σχέδιο  εργασίας,  να  φροντίζουν  ώστε  οι  εργαζόμενοι  να  γνωρίζουν  το  σχέδιο

εργασίας και να ελέγχουν αν εφαρμόζεται, να φροντίζουν ώστε οι εργαζόμενοι να

έχουν την κατάλληλη εκπαίδευση, η οποία θα συμβάλει σημαντικά στη μείωση των

κινδύνων που συνδέονται με αυτή την έκθεση και να φέρουν τα κατάλληλα μέσα

ατομικής  προστασίας,  να  ελέγχουν  την  έκθεση  στον  αμίαντο,  μετά  τη  λήξη  της

εργασίας να μεριμνούν για τον καθαρισμό του χώρου και για την επιθεώρηση και τον

έλεγχο του εξοπλισμού και των μέσων ατομικής προστασίας, να εξασφαλίζεται ότι οι

κατεδαφίσεις ή οι εργασίες αφαίρεσης αμίαντου πραγματοποιούνται από επιχειρήσεις

που γνωρίζουν όλες τις προφυλάξεις που πρέπει να λαμβάνονται για την προστασία

των εργαζομένων. Η διαχείριση των αμιαντούχων υλικών πρέπει να γίνεται σύμφωνα

με το σχεδιάγραμμα της [37, 38].
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     Οι  εργαζόμενοι  οφείλουν σύμφωνα με το Π.Δ 212/2006 να μην καπνίζουν στο

χώρο εργασίας, να υποβάλλονται σε τακτικές εξετάσεις (checkups), να ζητούν και να

λαμβάνουν  ιατρική  φροντίδα  για  οποιοδήποτε  αναπνευστικό  πρόβλημα,  να

χρησιμοποιούν προστατευτικό εξοπλισμό (μάσκες, γάντια, φόρμες), να εφαρμόζουν

καλές εργασιακές πρακτικές [39].

2.1.2 Νομοθεσία:

Στην Ελλάδα η νομοθεσία θέσπιζε ένα αρκετά αυστηρό πλαίσιο για την χρήση του

αμίαντου  (ΠΔ 70α/1988,  ΠΔ 175/97),  ενώ  πλέον  σε  εφαρμογή  των  ευρωπαϊκών

οδηγιών 1999/77/ΕΚ και  2003/18/ΕΚ απαγορεύεται  η  εξόρυξη και  χρήση του.  Η

διαχείριση του αμίαντου σύμφωνα με την ισχύουσα νομοθεσία και με γνώμονα την

προστασία του προσωπικού που μπορεί (εσκεμμένα ή όχι) να έρθει σε επαφή μαζί

του, προϋποθέτει την αναγνώρισή του. Αυτό δεν είναι πάντα εύκολο δεδομένου ότι

μοιάζει μακροσκοπικά με αρκετά άλλα υλικά τα οποία όμως είναι αβλαβή. Για το

λόγο αυτό απαιτούνται ειδικές εργαστηριακές αναλύσεις [37-39]. 

2.1.3 Οριακές Τιμές Έκθεσης για τον αμίαντο :

Το  Π.Δ  175/1997  (Φ.Ε.Κ.  150/Α/15.7.1995),  καθορίζει  στο  «Άρθρο  12»  τις

ακόλουθες Οριακές Τιμές Έκθεσης για τους επαγγελματικά εκτεθειμένους:

1. Η χρονικά σταθμισμένη μέση τιμή συγκέντρωσης ινών χρυσότιλου στον αέρα του

χώρου  εργασίας  στην  οποία  εκτίθενται  οι  εργαζόμενοι  κατά  τη  διάρκεια

οποιασδήποτε 8ωρης ημερήσιας εργασίας μιας 40ωρης εβδομαδιαίας εργασίας, δεν

πρέπει να ξεπερνά τις 0,60 ίνες/cm3 αέρα [10-13].

2. Για όλους τους υπόλοιπους τύπους αμίαντου, είτε μεμονωμένους είτε σε μείγματα,

συμπεριλαμβανομένων  και  των  μειγμάτων  που  περιέχουν  χρυσότιλο,  η  χρονικά

σταθμισμένη μέση τιμή συγκέντρωσης ινών στον αέρα του χώρου εργασίας  στην

οποία εκτίθενται οι εργαζόμενοι κατά τη διάρκεια οποιασδήποτε 8ωρης ημερήσιας

εργασίας  μιας  40ωρης  εβδομαδιαίας  εργασίας,  δεν  πρέπει  να  ξεπερνά  τις  0,30

ίνες/cm3 αέρα [10-13].

Επίσης  με  την  1154/93  απόφαση  του  Ανωτάτου  Χημικού  Συμβουλίου  (ΦΕΚ

93/1993) απαγορεύεται η εμπορεία και η χρήση του κροκιδολιθικού αμίαντου.

3. Η Οριακή Τιμή Έκθεσης για τους μη επαγγελματικά εκτεθειμένους είναι το μηδέν

ίνες/cm3 [10-13].

18Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 01:02:12 EEST - 18.217.190.162



3. ΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ : ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΤΩΝ ΕΡΕΥΝΩΝ ΓΙΑ ΤΙΣ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ

ΤΗΣ ΧΡΗΣΗΣ ΑΜΙΑΝΤΟΥ

3.1.1 Ιστορική ανασκόπηση - Μελέτες

     Αναφορές για τη βλαπτικότητα του αμίαντου στην ανθρώπινη υγεία υπάρχουν ήδη

από τον 1ο μ.Χ. αιώνα, όταν για πρώτη ο Ρωμαίος ιστορικός Πλίνιος ο Νεότερος,

περιέγραψε  την  αρνητική  επίδραση  του  αμίαντου  στην  υγεία  των  σκλάβων  που

εργάζονταν  στην  εξόρυξή  του.  Χρειάστηκε  να  περάσουν  1.800  χρόνια  για  να

μετατραπούν οι υπόνοιες σε πεποίθηση [44-48].

     Το  1906  ο  Λονδρέζος  γιατρός  Μ  Murray κλήθηκε  να  καταθέσει  σε  μια

κυβερνητική επιτροπή που εξέταζε θέματα συνταξιοδότησης. Η περίπτωση για την

οποία η επιτροπή επικαλέσθηκε τη μαρτυρία του Dr. Murray ως ειδήμονα, αφορούσε

σε  εργαζόμενους  μιας  εταιρείας  επεξεργασίας  αμίαντου,  όπου  σε  μια  ομάδα  11

εργατών με μέση εργασιακή ηλικία τα 30 χρόνια, οι 10 είχαν πεθάνει [44-48].

     Τη δεκαετία του 1920, όταν  ο Βρετανός παθολόγος Dr. Cooke εξέτασε εργάτες

που  εκθέτονταν  σε  περιβάλλον  σκόνης  αμίαντου  διαπίστωσε  τις  σημαντικές

βλαπτικές επιδράσεις του αμίαντου και ονόμασε την παρατηρούμενη ασθένεια του

πνεύμονα "ασβέστωσις" [44-48].

     Στη δεκαετία του 1960 εμφανίζονται στον τύπο οι πρώτες αντιδράσεις για τη

μαζική παραγωγή και χρήση του αμίαντου, μαζί με τα πρώτα επιδημιολογικά στοιχεία

για τη βλαπτική επίδρασή του στην ανθρώπινη υγεία.  Παρόλα αυτά η παγκόσμια

ετήσια  παραγωγή  του  αμίαντου  που  το  1960  ήταν  2.200.000  τόνοι,  αυξάνεται

αλματωδώς στους 6.018.000 τόνους, το 1977 [44-48].

     Τα  επιδημιολογικά  στοιχεία  δείχνουν  ότι  το  ποσοστό  επίπτωσης  ασθενειών

αυξάνεται με τα αυξανόμενα επίπεδα σκόνης και τη διάρκεια της έκθεσης. Ο Weiss

(1999) υποστηρίζει  την υπόθεση ότι  ο  υπερβολικός κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου

των πνευμόνων σε ομάδες εργαζομένων που εκτίθενται  στον αμίαντο εμφανίζεται

μόνο μεταξύ εκείνων με αμιάντωση και  ότι  η ίνωση αυτή είναι  ένας  πολύ καλός

δείκτης  υπερβολικού  κινδύνου  εμφάνισης  καρκίνου  των  πνευμόνων  εξαιτίας  της

έκθεσης και διευκολύνει ικανοποιητικά στη διάγνωσή του [44-48].

     Εντούτοις οι Abraham (1994) και Roggli et al.(1994,2004) αναφέρουν ότι μερικές

από  αυτές  τις  μελέτες  έχουν  προβλήματα  στην  επιλογή  περιπτώσεων  και  μη

συμβατικά  ιστολογικά  κριτήρια  για  τη  διάγνωση  της  αμιάντωσης  ή  έλλειψη

στατιστικής ισχύος. Υποστηρίζουν ότι τα στοιχεία είναι ανεπαρκή για να καθορισθεί
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η σύνδεση μεταξύ αυτών των δύο ασθενειών. Λίγες μελέτες περιέχουν ικανοποιητικά

στοιχεία όσον αφορά τις τρεις απαραίτητες μεταβλητές για να εξετάσουν αυτήν την

υπόθεση, δηλαδή δόση, ακτινολογικές αλλαγές και κάπνισμα [44-48].

     O Meldrum (1996) θεωρεί ότι τα στοιχεία είναι επαρκή για να καταδειχθεί μια

σύνδεση μεταξύ της αμιάντωσης και του καρκίνου των πνευμόνων, καθώς υπάρχουν

ομοιότητες σε σχέσεις δόσης - αντίδρασης, τις περιόδους λανθάνουσας κατάστασης

για την ανάπτυξη της ασθένειας και παρόμοιες εξαρτήσεις στο μήκος και τον τύπο

των ινών. Είναι πιθανώς πιο σωστό να ειπωθεί ότι οι ασθενείς με αμιάντωση έχουν

έναν αυξανόμενο κίνδυνο για καρκίνο των πνευμόνων [44-48].

     Εξ’ άλλου απαιτούνται πολύ μεγάλοι πληθυσμοί για να επιβεβαιώσουν πλήρως

μια αρνητική υπόθεση, ότι δηλαδή εκείνοι χωρίς ίνωση δεν παθαίνουν καρκίνο των

πνευμόνων. Διάφορες μελέτες έχουν προτείνει ότι ο καρκίνος των πνευμόνων μπορεί

να προκληθεί από τον αμίαντο χωρίς την προηγούμενη εμφάνιση αμιάντωσης [44-

48].

     Οι Henderson et al. (2004) επισημαίνουν ότι η αμιάντωση έχει επιπτώσεις στον

ακραίο ιστό των πνευμόνων, ενώ η ανατομική διανομή του καρκίνου των πνευμόνων

στους εργαζομένους στον αμίαντο δεν διαφέρει σημαντικά από τους καρκίνους των

πνευμόνων στο γενικό πληθυσμό [44-48].

Κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου του πνεύμονα από έκθεση στον αμίαντο, κάπνισμα

ή και από τα δύο, σε σχέση με το γενικό πληθυσμό:

Παράγοντας Κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου του πνεύμονας

(σε σχέση με το γενικό πληθυσμό)

έκθεση σε αμίαντο Χ5

Κάπνισμα Χ11

έκθεση σε αμίαντο και κάπνισμα Χ53

     Η συνδυασμένη έκθεση στη σκόνη αμιάντου και στον καπνό τσιγάρων αυξάνει

τον  κίνδυνο  καρκίνου  των  πνευμόνων.  Από  κοινού  δρουν  συνεργικά  και  ο

συνδυασμένος κίνδυνος είναι πολύ μεγαλύτερος από τους μεμονωμένους κινδύνους

για  την  έκθεση  στον  αμίαντο  ή  για  το  κάπνισμα  (IPCS,  1996).  Πειραματικά

αποτελέσματα υποδηλώνουν ότι ο καρκίνος των πνευμόνων από έκθεση σε υψηλές

συγκεντρώσεις  ινών  αμιάντου  στο  εργασιακό  περιβάλλον,  έχει  βρεθεί  στους

εργαζομένους που ήσαν καπνιστές και μόνο σπάνια σε μη καπνιστές [49].
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3.1.2  Η  σχέση  του  τύπου  και  του  μεγέθους  των  ινών  αμίαντου  στην

καρκινογένεση:

     Η έκθεση σε αμίαντο μπορεί να οδηγήσει στην εμφάνιση προβλημάτων υγείας για

όσους  εκτίθενται  στις  ίνες  του  αμίαντου  που  υπάρχουν  στον  αέρα  και  οι  οποίες

μπορεί να εισέλθουν στον ανθρώπινο οργανισμό μέσω του αναπνευστικού και του

πεπτικού συστήματος. Μέσω του δέρματος δεν γίνεται απορρόφηση. Σε ιδιαίτερες

περιπτώσεις  και  σε  εκτενή  έκθεση  σε  επιβαρυμένο  περιβάλλον  διείσδυση  ινών

αμιάντου μπορεί  να οδηγήσει  σε τοπική εναπόθεση τους  κάτω από το δέρμα. Το

ανθρώπινο  σώμα  μπορεί  να  αποβάλλει  τις  περισσότερες  από  τις  μεγαλύτερες

εισπνεύσιμες ίνες γιατί η αναπνευστική οδός είναι εφοδιασμένη με μηχανισμό άμυνας

που  απομακρύνει  και  καταστρέφει  τις  ίνες  που  έχουν  διάμετρο  μεγαλύτερη  από

3μικρά, ενώ επίσης μπορεί να αποβάλλει με φυσικό τρόπο τις ίνες που πιθανόν να

ληφθούν με την τροφή και το νερό [50, 51]. 

            Εικόνα

12  Φυσιολογία

του

αναπνευστικού συστήματος

    

 

Εικόνα 13 Diagram summarizing the hypothesized mechanistic events mediated by long fibres that
lead to genotoxic and carcinogenic effects in bronchial epithelial or the mesothelial target cells.

21Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 01:02:12 EEST - 18.217.190.162



Εικόνα 14 Diagrammatic representation of the relationship between the visceral and parietal pleurae.
The visceral pleura (VP) and the parietal pleura (PP) are seen in close apposition separated by a pleural
space that contains a small volume of pleural fluid (pf). Contact between the 2 pleurae is made via the
mesothelial cell layers (m) on the surface of the parietal and visceral pleurae. Pleural macrophages
(PM) are  present  in  the  pleural  space.  The rigid  chest  wall  is  tightly  locked  to  the  lungs  by  the
adherence of the visceral pleura to the parietal pleura allowing movements of the chest wall caused by
the action of the diaphragmatic muscle and intercostal muscle (IM) to expand and relax the lungs,
allowing pulmonary inspiration and expiration. The pathway for particles to reach the pleural space is
unknown but the path for an airborne particle (1) that deposits in the distal alveoli (2) is shown as it
passes into the interstitium (3) enters the pleural space (4) and exits through a stoma in the parietal
pleura  (s)  into  a  lymphatic  capillary  (lc,  5)  to  enter  the  lymph  flow  to  the  lymph  nodes  in  the
mediastinum and central lung.
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Εικόνα 15 A) diagram showing the events leading up to formation of black spots. A1) particles enter
the pleural space; A2) in focusing to exit via the stoma (St) some particles interstitialise through the
loose  lymphatic  capillary  endothelium  and  macrophages  begin  to  accumulate  in  response;  A3)
macrophages  and  particles  form  a  mature  ‘black  spot’  with  mesenchymal  cell  activation  and
proliferation  depending  on  the  toxicity  and  dose  of  the  particle.  B)  In  B1  a  single  long  fibre  is
intercepted as it attempts to negotiate the stomatal opening and is retained; 2) other fibres are caught up
and there is an accumulation of retained long fibres; 3) macrophages attempt to phagocytose the fibres
and undergo frustrated phagocytosis releasing a range of pro-inflammatory, genotoxic and mitogenic
mediators close to the pleural mesothelial cells.  PM = pleural mesothelium; St = stoma; LC = lymph
capillary.

     Η διάμετρος, το μήκος και το σχήμα της ίνας, θεωρούνται κριτικές παράμετροι για

την “αναπνευσιμότητα” και κατά συνέπεια για τη διανομή και τελική κατάληξη της

ίνας  στον  πνευμονικό  ιστό  (Εικόνα  12).  Επίσης,  σημαντικές  για  τη  βιολογική

επίδραση στον ανθρώπινο οργανισμό θεωρούνται η ανθεκτικότητα και η αντοχή της

ίνας αμίαντου (Εικόνα 13).

Οι μικροσκοπικές όμως ίνες αμιάντου με διάμετρο μικρότερη από 3μικρά και μήκος

πάνω από 5μικρά μπορούν να εισέλθουν στο πνευμονικό παρέγχυμα [50-53]. Αυτές

οι  ίνες  αμιάντου  αν  φθάσουν  στις  πνευμονικές  κυψελίδες  δεν  μπορούν  να

μεταβολιστούν  και  είναι  σχεδόν  αδύνατον  να  αποβληθούν.  Παραμένουν  εκεί  και

δρουν ως φλεγμονώδη στοιχεία δια βίου, προκαλώντας έτσι μόνιμη εστία φλεγμονής

(Εικόνα 14, 15).  Σημαντικό ρόλο επίσης παίζει το είδος των ινών αμίαντου όσον

αφορά  την  διεισδυτικότητα  τους  στους  πνεύμονες.  Οι  ίνες  των  αμφιβολιτών

(κροκιδόλιθος  και  αμοσίτης   έχουν  μεγαλύτερη  διεισδυτικότητα  από  τις  ίνες  του

χρυσότιλου και γι’ αυτό θεωρούνται πιο επικίνδυνοι από τον χρυσότιλο [50,56]. 
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Εικόνα 16 Potential  mechanisms of the long fibre-mediated inflammatory response. The following
three potential mechanisms by which CNT cause inflammation in the pleural space were explored. (A)
Long  fibres  interact  with  the  pleural  macrophages  producing  cytokines  that  directly  elicit  an
inflammatory response. (B) Long fibres interact directly with mesothelial cells with the subsequent
factors released leading to granulocyte influx. (C) Long fibres interact with macrophages inducing the
release of cytokines which stimulate the mesothelial cells, amplifying the inflammatory response. As
initial results showed no response from the mesothelial cells to direct exposure to CNT, the effect of
factors released from CNT-exposed mesothelial cells on macrophages was not examined.

     Οι ίνες αμίαντου μπορούν να εντοπιστούν σε όλο το αναπνευστικό σύστημα

κυρίως στον κάτω και μέσο λοβό του πνεύμονα. Αυτές που θα βρεθούν εντός του

πνευμονικού παρεγχύματος και έχουν  μήκος 10-40 μικρά και διάμετρο 3-5 μικρά,

αποκτούν ένα ανώμαλο κάλυμμα που τους δίνει μορφή ρόπαλου ή κομπολογιού και

χρώμα κίτρινο μέχρι  κόκκινο-καφέ (Εικόνα 17,  18).  Οι  επικαλυμμένες  αυτές  ίνες

ονομάζονται “σωματίδια αμιάντου”. Αυτά μπορούν να βρεθούν στην απόχρεψη ήδη

2-3 μήνες από την αρχή της έκθεσης ή ακόμα και 3 χρόνια μετά το τέλος της [57-73].

Η  δημιουργία  τους  είναι  μια  βιολογική  διαδικασία,  δηλαδή  το  αποτέλεσμα  της

αλληλεπίδρασης μεταξύ των ινών αμίαντου και  των κυψελιδικών μακροφάγων.  Ο

εντοπισμός  των  “σωματιδίων  αμίαντου”  στα  πτύελα  των  επαγγελματικά

εκτειθέμενων,  θεωρείται  από  διαφορετικούς  ερευνητές  σαν  πρώιμος  δείκτης  μιας
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κυψελιδικής φλεγμονής (Εικόνα 16), η οποία οδηγεί στην αμιάντωση (Εικόνα 19,

20).

Εικόνα 17  When confronted by short asbestos fibres or tangled, compact carbon nanotube ‘particles’
the  macrophage  can  enclose  them and  clear  them.  However  the  macrophage  cannot  extend  itself
sufficiently  to  enclose  long  asbestos  or  long  nanotubes,  resulting  in  incomplete  or  frustrated
phagocytosis, which leads to inflammation.

Εικόνα 18 Frustrated phagocytosis  (arrows) and the associated acute  inflammatory  reaction in  the
bronchoalveolar lavage of mice whose lungs have been instilled with long nanotubes. Aspiration of 50
μg of long fibrous multi-walled carbon nanotubes (CNT) into the lungs of C57BL/6 mice caused an
acute inflammatory reaction at 24 hrs typified by a large influx of inflammatory neutrophils (PMN)
into the bronchoalveolar lavage. CNT bundles and singlet fibres were seen both within macrophages
(hollow arrow)  and  extending  outside  the  macrophage  in  the  process  of  incomplete  or  frustrated
phagocytosis (black arrows). All images at taken at ×1000 magnification.
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                       Εικόνα 19 Ανθρώπινος πνεύμονας προσβεβλημένος με ίνες αμιάντου
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Εικόνα  20  Μικροφωτογραφία  ασβέστωσης  πνευμονικού  παρεγχύματος.  Παρατηρούνται  οι  ίνες
αμιάντου εντός μακροφάγων και γιγαντοκυττάρων

Εικόνα 21 SEM of the surface of the peritoneal face of the diaphragm of a mouse showing the stomata
(arrows) reproduced with permission from Moalli et al, Donaldson et al. Particle and Fibre Toxicology
2010, 7:5 http://www.particleandfibretoxicology.com/content/7/1/5E
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4. ΠΑΘΟΛΟΓΙΕΣ ΣΥΝΔΕΟΜΕΝΕΣ ΜΕ ΤΟΝ ΑΜΙΑΝΤΟ

 ΒΑΣΙΚΕΣ  ΑΡΧΕΣ

     Σήμερα που οι γνώσεις μας για τις ασθένειες που σχετίζονται με τον αμίαντο είναι

αρκετά προχωρημένες, παρά τις  όποιες αντιπαραθέσεις,  μπορούμε να θεωρήσουμε

τρεις βασικές αρχές που συν-δέονται με τις ασθένειες αυτές: 

ι) Η εισπνοή ινών αμιάντου για κάποια χρονική περίοδο (είτε μέσω συνεχούς έκθεσης

είτε  μέσω  επαναλαμβανόμενων  εκθέσεων),  έχει  σαν  αποτέλεσμα  την  εμφάνιση

ασθενειών.  

ιι) Από την χρονική στιγμή της έκθεσης σε επιβαρημένο περιβάλλον ινών αμιάντου

μέχρι την εκδήλωση των ασθενειών, μεσολαβεί ένα αρκετά μεγάλο χρονικό διάστημα

(από 20 έως 40 χρόνια) που ονομάζεται «λανθάνουσα περίοδος». 

ιιι) Όλες οι σχετιζόμενες με τον αμίαντο ασθένειες είναι πολύ σοβαρές και ως ένα

βαθμό ανίατες. Για τον λόγο αυτό αποκτά πολύ μεγάλη σημασία η πρόληψη κατά την

διάρκεια της έκθεσης ώστε ν’ αποτραπεί η πιθανή εκδήλωση των ασθενειών αυτών

[50, 74].

 

Οι  ασθένειες  που  αποδίδονται  στην  έκθεση  ινών  αμιάντου  [75-93]  είναι  οι

ακόλουθες:

Καλοήθεις παθήσεις του αναπνευστικού:

1. Καλοήθεις υπεζωκοτικές παθήσεις: 

α) Υπεζωκοτικές πλάκες (τοιχωματικός υπεζωκότας), 

β) Υπεζωκοτική συλλογή, 

γ) Διάχυτη πάχυνση υπεζωκότα

2. Πνευμονοκονίαση

3. Η αμιάντωση

Κακοήθεις παθήσεις του αναπνευστικού:

1) Ο καρκίνος των πνευμόνων 

2) Το μεσοθηλίωμα
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4.1.1 ΚΑΛΟΗΘΕΙΣ ΥΠΕΖΩΚΟΤΙΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ

4.1.1.α).  Υπεζωκοτικές πλάκες (Pleural plaques): 

 Η πιο συχνή πάθηση που σχετίζεται με τον αμίαντο

 Σχετίζεται με όλους τους τύπους αμιάντου

 Απεικονιστικά συνήθως ανευρίσκεται αμφοτερόπλευρα

 Από λίγα mm έως  1cm

 Δεν υπάρχει όριο στην έκθεση

 Σπάνια εμφανίζονται σε διάστημα <20 έτη.

Ακτινολογικά χαρακτηριστικά:

1.Α/α θώρακα (συχνά διακρίνονται καλύτερα σε πλάγια): 

     Εστιακές περιοχές πάχυνσης του υπεζωκότα στα πλάγια τοιχώματα, συνήθως

αμφοτερόπλευρες,  οι  οποίες αποτελούνται  από ινώδη ιστό με  ivory (κρεμ) χρώμα

στον  τοιχωματικό  υπεζωκότα  (3ης-9ης  πλευρών)  και  στο  διάφραγμα  με  καλά

αφορισμένα όρια [75-93].
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Εικόνες 22, 23, 24 Ακτινογραφία θώρακος  στις οποίες παρατηρούνται οι υπεζωκοτικές πλάκες

Metsovo lung - “Πνεύμονας Μετσόβου”

Έχουμε  εξετάσει  τα  επιδημιολογικά  δεδομένα,  που  επιβεβαιώνουν  τον  κίνδυνο

ανάπτυξης  υπεζωκοτικών  αποτιτανώσεων  και  κακοήθους  μεσοθηλιώματος

σχετιζόμενα με μη επαγγελματική έκθεση στον αμίαντο στην περιοχή του Μετσόβου.

Και  οι  δύο  παθολογίες  αποδόθηκαν  στην  οικιακή  χρήση  του  αμιάντου  κατά  τη

διάρκεια 1940 - 1950, πιο συγκεκριμένα σε ένα ορυκτό χώμα οικιακής χρήσης, που

βρέθηκε  να  περιέχει  ίνες  τρεμολίτη.  Οι  περιπτώσεις  αυτές  πήραν  την  ονομασία

«Πνεύμονας Μετσόβου’’. 

Έχει επίσης αποδειχθεί με βεβαιότητα ότι υπάρχουν πολλές περιοχές του «Πνεύμονα

Μετσόβου» στην Ελλάδα. Όλα αυτά προστίθενται σε πολλές προηγούμενες μελέτες,

κυρίως  από  την  Τουρκία  και  αρκετές  χώρες  της  Ανατολικής  Ευρώπης  που

καταδεικνύουν ένα παρόμοιο πρόβλημα και αποδεικνύουν την ισχυρή σχέση μεταξύ

περιβαλλοντικής έκθεσης στον αμίαντο και παθήσεων των πνευμόνων. 

     Σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες αποδεικνύεται ότι η παρουσία δύο πρωτεϊνών με

Μ.Β. 55ΚDa και 34ΚDa στο βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα μόνο των Μετσοβιτών με

υπεζωκοτικές αποτιτανώσεις, πιθανόν να αποτελεί το τρίτο στοιχείο ενός μηχανισμού

ενεργοποίησης  μακροφάγων,  ο  οποίος  παρέχει  προστασία  έναντι  της  ανάπτυξης

νεοπλασίας σε άτομα που έχουν έρθει σε επαφή με τον αμίαντο και συγκεκριμένα με:

1.  Αυξημένο  αριθμό  λεμφοκυττάρων  μεταξύ  των  οποίων  και  φυσικών  φονικών

κυττάρων,
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2. Υπεζωκοτικές αποτιτανώσεις και

3. Υπεράριθμες πρωτεΐνες στο υγρό βρογχοκυψελιδικής έκπλυσης.

     Η υπόθεσή μας ότι τα άτομα με αποτιτανώσεις ακολουθούν διαφορετική οδό

ενεργοποίησης των αμυντικών μηχανισμών του πνεύμονα, σε σχέση με αυτούς χωρίς

υπεζωκοτικές αποτιτανώσεις, ενισχύεται και από άλλα στοιχεία που προέκυψαν.

     Στα  άτομα από  το  Μέτσοβο με  υπεζωκοτικές  αποτιτανώσεις  και  με  έντονη

λεμφοκυτταρική  κυψελιδίτιδα,  ανιχνεύθησαν  επιπλέον  πρωτεϊνικές  κηλίδες  με

ηλεκτροφόρηση δύο διαστάσεων [77-84].

Συγκρινόμενες  αυτές  με  πρότυπες  εικόνες  ηλεκτροφορητικών  διαγραμμάτων

ανθρωπίνου  πλάσματος  (Melanie  II  2-D  Page),  φαίνεται  ότι  εντοπίζονται  στις

περιοχές όπου ανιχνεύονται οι κάτωθι πρωτεΐνες:

α) Βαριά αλυσίδα ανοσοσφαιρίνης, (Μ.Β.= 55ΚDa, pl=7-7.5).

β) C4, παράγων του συμπληρώματος (Μ.Β.= 34ΚDa, pl=6.2).

     Συγκεκριμένα, οι Μετσοβίτες με αποτιτανώσεις έχουν υψηλότερο ποσό ολικής

πρωτεΐνης,  αλβουμίνης  και  IgG  σε  σχέση  με  αυτούς  χωρίς  αποτιτανώσεις  ενώ

αντίθετα,  εμφανίζουν  μικρότερο  ποσό  IL-6.  Η  ιντερλευκίνη  αυτή  φαίνεται  ότι

ευοδώνει την ανάπτυξη νεοπλασίας [77-84].

      Πιστεύουμε λοιπόν ότι  ο  αυξημένος  αριθμός  λεμφοκυττάρων,  τα μειωμένα

επίπεδα IL-6 και η εμφάνιση επιπλέον πρωτεϊνών στους Μετσοβίτες με υπεζωκοτικές

αποτιτανώσεις,  αποτελούν στοιχεία  κάποιου μηχανισμού "προστασίας" των έναντι

νεοπλασίας. Το γεγονός ότι τα άτομα που παρουσίασαν κακοήθες μεσοθηλίωμα δεν

εμφάνιζαν κανένα από  τα  παραπάνω χαρακτηριστικά  στο  βρογχοκυψελιδικό  τους

έκπλυμα, μας οδηγεί στη σκέψη ότι στα άτομα αυτά οι μηχανισμοί προστασίας δεν

ενεργοποιήθηκαν  ή  δεν  λειτούργησαν  σωστά.  Κύτταρο  κλειδί  σ'  αυτή  την

ενεργοποίηση είναι το κυψελιδικό μακροφάγο [77-84].

     Το  κακοήθες  μεσοθηλίωμα  και  οι  υπεζωκοτικές  αποτιτανώσεις  είναι  δύο

διαφορετικές  απαντήσεις  στην  εισπνοή  ινών  αμιάντου,  στον  πληθυσμό  του

Μετσόβου.  Αφού  δε  στην  ομάδα  με  υπεζωκοτικές  αποτιτανώσεις  παρατηρούνται

αυξημένα  ποσοστά  λεμφοκυττάρων  στη  βρογχοκυψελιδική  τους  έκπλυση,

υποθέτουμε το ενδεχόμενο η συνδυασμένη αυτή αντίδραση να παίζει κάποιο ρόλο

στην προστασία των ατόμων αυτών έναντι της νεοπλασίας [77-84]. 
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2. CT&HRCT θώρακα: Με καλύτερη ειδικότητα και ευαισθησία. Εντοπισμός πλακών

στα  πρόσθια  ή  παρασπονδυλικά  τμήματα  ως  καλά  περιγεγραμμένες  περιοχές

πάχυνσης του υπεζωκότα με αποτιτάνωση.

Κλινικές συνέπειες:

- Στις περισσότερες περιπτώσεις οι υπεζωκοτικές πλάκες είναι ασυμπτωματικές.

- Οι επιπτώσεις στην αναπνευστική λειτουργία είναι αμφιλεγόμενες.

- Η παρουσία υπεζωκοτικών πλακών δεν σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης

κακοηθειών [87].

Εικόνα 25 CT θώρακος

Διάγνωση

 Φυσική εξέταση

 Εργαστηριακά ευρήματα

 Απλή ακτινογραφία θώρακα

 ΡΕΤ/ CTSCAN
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 Λειτουργικός έλεγχος αναπνοής

 Βρογχοκυψελιδικό  έκπλυμα  (αποκλεισμός  λοιμώξεων-κακοήθειας,

κυψελιδική  αιμορραγία,  ηωσινοφιλική  πνευμονία,  επαγγελματική  έκθεση-

αμίαντος, κυψελιδική πρωτεϊνωση, σαρκοείδωση)

 Βιοψία

 Ιστολογική  εξέταση:  Ανευρίσκονται  δεσμίδες  ακυτταρικού  κολλαγόνου

επικαλυμμένες από λεπτό στρώμα φυσιολογικών επιθηλιακών κυττάρων [88].

Εικόνα 26

4.1.1.β). Καλοήθης υπεζωκοτική συλλογή :

 Δεν έχουν ειδικά κλινικά ή ακτινολογικά χαρακτηριστικά

 Συνήθως είναι μικρές, ετερόπλευρες και ασυμπτωματικές

 Προτεινόμενα διαγνωστικά κριτήρια :  

o Έκθεση σε αμίαντο

o Απουσία άλλου αιτίου υπεζωκοτικής συλλογής            

o Μη εμφάνιση κακοήθειας εντός 3 ετών.

 Μέση λανθάνουσα περίοδος ~30 έτη (σπάνια <10 έτη)

 Συχνά εμφανίζουν αυτόματη ύφεση [90, 91]
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Εικόνα 27 Πλευριτική συλλογή: Α.  Ελαφρά άνοδος και επιπέδωση του διαφράγματος.  Β. Η
παρουσία του υγρού είναι εμφανής στην πλαγία ακτινογραφία από την κατάληψη της δεξιάς
πλευρο-διαφραγματικής γωνίας. Η παρουσία του υγρού προκαλεί την εξαφάνιση των ορίων
του οπίσθιου τμήματος του δεξιού διαφράγματος (σημείο σιλουέτας). Το αριστερό διάφραγμα
διαγράφεται  φυσιολογικά.  Γ. Στην ακτινογραφία επί  του δεξιού πλαγίου είναι  εμφανής η
παρουσία σημαντικής ποσότητας υγρού (βέλος).
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Διάγνωση

 Τυπικά, δεν υπάρχει τίποτα χαρακτηριστικό ως προς τα γενικά γνωρίσματα

του υγρού.

 Η  διάγνωση  είναι  κλινική  και  συχνά  απαιτεί  αποκλεισμό  άλλων,  κοινών

αιτίων υπεζωκοτικής  νόσου (λοίμωξη:  κοινά και  ευκαιριακά παθογόνα και

ΤΒ, πνευμονική εμβολή, καρδιακή ανεπάρκεια, νεφρική ανεπάρκεια.

 Η  βιοψία  υπεζωκότα  συνήθως  δείχνει  μη-ειδική  φλεγμονή  και  ποικίλου

βαθμού ίνωση και διενεργείται για αποκλεισμό κακοήθειας ή ΤΒ [92].

 

Εικόνα 28 Βιοψία υπεζωκότα: χρόνια φλεγμονή, εκτεταμένη ίνωση στον τοιχωματικό, πιθανά οζία

στον σπλαχνικό υπεζωκότα, κύτταρα Neylor.

4.1.1.γ).  Διάχυτη πάχυνση υπεζωκότα : 

 Προσβάλλει κυρίως τον σπλαχνικό υπεζωκότα 

 Στις  περισσότερες  περιπτώσεις  προηγείται  καλοήθης  υπεζωκοτική

συλλογή

 Πυκνός ιστός κολλαγόνου με χρόνια φλεγμονή ή/και εναπόθεση ινικής

 Η έκθεση σε ίνες αμιάντου είναι ενδιάμεση μεταξύ υπεζωκοτικών πλακών

και αμιάντωσης

 Συνήθως ετερόπλευρη

 Νεκροτομικά ευρήματα 40-70% [93].
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Εικόνα 29 Παθογενετικό μοντέλο της πλευριτικής ίνωσης

Κλινικές συνέπειες

 Κλινική  εικόνα  “παγιδευμένου  πνεύμονος”  (δηλ.  χρόνιας  ετερόπλευρης

πλευριτικής  συλλογής  ως  αποτέλεσμα  απομακρυσμένης  φλεγμονώδους

εξέλιξης) και ινοθώρακα ως απότοκες της ίνωσης του υπεζωκότα.

 Αδυναμία του πνεύμονα να εκπτυχθεί  και  να καταλάβει  τη κοιλότητα του

θώρακος, λόγω του περιοριστικού, ινώδους, σπλαχνικού υπεζωκότα.

 Εκροή  πλευριτικού  υγρού  λόγω  αύξησης  της  αρνητικής  πίεσης  στην

υπεζωκοτική κοιλότητα.

 Συγκόλληση των δύο πετάλων του σπλαχνικού υπεζωκότα, του σπλαχνικού με

τον  τοιχωματικό,  λόγω  της  ύπαρξης  ινοθώρακα  με  αποτέλεσμα  την

συρρίκνωση του ημιθωρακίου και τη μειωμένη κινητικότητα του πνεύμονα

και της θωρακικής κοίτης του [88, 93].
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 Τα  μεσοπλεύρια  διαστήματα  βραχύνονται,  το  μέγεθος  του  σύσ iτοιχου

ημιθωρακίου  μικραίνει  και  το  μεσοθωράκιο  εκτρέπεται  προς  το  πάσχον

ημιθωράκιο.

Εικόνα 30 Α/α θώρακος: Πλευριτική ίνωση.

Διάγνωση

 Κλασική ακτινογραφία θώρακος ως η αποδοτικότερη μέθοδος διάγνωσης της

εστιακής ή διάχυτης παχυπλευρίτιδας και απολύτως αποκαλυπτική αναφορικά

με την υποκείμενη αιτιολογία της μη αμιαντωσικής διάχυτης παχυπλευρίτιδας.

 Αξονική τομογραφία για την διάκριση της διάχυτης παχυπλευρίτιδας από το

εξωπλευριτικό  λίπος,  καθώς  εμφανίζουν  διαφορετικές  ακτινολογικές

πυκνότητες.

4.1.2 Κοινά χαρακτηριστικά στις καλοήθεις υπεζωκοτικές παθήσεις :

 Μακρά λανθάνουσα περίοδος

 Σχέση δόσης- απάντησης

 Παραμονή του κινδύνου μετά τη διακοπή της έκθεσης

 Δεν υπάρχει αποτελεσματική θεραπεία [93].
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4.1.3 ΠΝΕΥΜΟΝΟΚΟΝΙΑΣΗ

     Επαγγελματική  νόσος  που  οφείλεται  αφενός  στην  εισπνοή,  εναπόθεση  και

συσσώρευση σκόνης μέσα στο πνευμονικό παρέγχυμα και αφετέρου στην αντίδραση

του πνευμονικού ιστού στη σκόνη.

     Οι σκόνες από ανόργανες ουσίες διακρίνονται σε:

a. Σκληρογόνες  που  προκαλούν  διάχυτη  ίνωση  (π.χ.  πυρίτιο,  άνθρακας,

αμίαντος),

b. Μη σκληρογόνες  ή  ανενεργές  που δεν  προκαλούν ίνωση αλλά μια  τοπική

αντίδραση του πνευμονικού ιστού (π.χ. βάριο, κασσίτερος, σίδηρος) και 

c. Αδρανείς  που  δεν  προκαλούν  αντιδράσεις,  εκτός  αν  υπάρχουν  ικανές

προσμίξεις πυριτίου (π.χ. ασβεστόλιθος, γύψος, μάρμαρα, τσιμέντο).

     Από όλες τις εισπνεόμενες σκόνες η περισσότερο τοξική για τον πνευμονικό ιστό

είναι αυτή που περιέχει διοξείδιο του πυριτίου (SiO2  –χαλαζίας) στην κρυσταλλική

του μορφή [75,92].

Εικόνα  31  Πνευμονοκονίαση  σε  μεταλλωρύχο  ηλικίας  45  ετών,  εργάτη  μιναδόρο  στα  ορυχεία
Στρατωνίου Χαλκιδικής για 6 χρόνια.

Κλινικές συνέπειες

 Χρόνια (20 ή περισσότερα χρόνια), υποξεία (5-15 χρόνια έκθεσης) και

οξεία φάση (6 μηνών έως 2 ετών από την έναρξη έντονης έκθεσης).

 Διακρίνεται με βάση την ακτινογραφική εικόνα.
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 Βήχας,  απώλεια  βάρους,  προοδευτικά  επιδεινούμενη  δύσπνοια  και

γρήγορη εξέλιξη της με τελική έκβαση το θάνατο εξαιτίας,  κυρίως,

των  επιπλοκών  που  επιφέρει  (λοιμώξεις,  νοσήματα  κολλαγόνου,

πιθανή καρκινογένεση) [76].

Εικόνα 32 Ανθρακωρύχος ηλικίας 57 ετών, εργάτης στα ορυχεία Βελγίου για 9 χρόνια. Προοδευτική
μαζική ίνωση (PMF : ProgressiveMassiveFibrosis). 

Διάγνωση

 Κατά το επαγγελματικό ιστορικό.

 Βιοψίες  όταν  δεν  υπάρχουν  τυπικά  ακτινολογικά  ευρήματα  ή  σε

ιατροδικαστικά διλήμματα (όπως αποζημιώσεις σε περιπτώσεις όπου

εμπλέκεται έκθεση σε πολλές σκόνες).

 Iστοπαθολογικά  αναγνωρίζονται  χαρακτηριστικά  υαλοειδή  οζίδια

διασκορπισμένα  στους  πνεύμονες  με  μεγαλύτερη  πυκνότητα  στους

άνω λοβούς και τα οποία αποτελούνται από:

o Κεντρική μοίρα από άμορφο ινώδη ιστό και από παχιές ίνες κολλαγόνου,

o Μεσαία ζώνη από ινώδη ιστό και λεπτές ίνες κολλαγόνου με άφθονα κύτταρα

(ινοβλάστες),
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o Ενεργό  περιφερική  ζώνη  που  περιέχει  μακροφάγα,  ινοβλάστες  και

σκληρογόνο σκόνη (π.χ. πυρίτιο, αμίαντο, άνθρακα) [75].

Εικόνα 33 Μικροφωτογραφία πνευμονοκονίασης

     Οι όζοι αυτοί με την πάροδο του χρόνου μπορούν να υποστούν είτε τυρώδη

εκφύλιση είτε ισχαιμική νέκρωση λόγω της θρόμβωσης των αγγείων. Η επέκταση

προς τους θωρακικούς λεμφαδένες και τον υπεζωκότα είναι συχνή, ειδικά σε βαριές

περιπτώσεις [76]. 

4.1.4 ΑΜΙΑΝΤΩΣΗ

     Η παρατεταμένη εισπνοή ινών αμιάντου προκαλεί  μία χρόνια φλεγμονή των

πνευμόνων, την αμιάντωση, που στην ουσία αποτελεί διάχυτη πνευμονική ίνωση και

οφείλεται αποκλειστικά στις ίνες του αμίαντου, ενώ συχνά αποκαλείται ‘ασθένεια της

σκόνης’ και χαρακτηρίζεται ως επαγγελματική νόσος. Αν και είναι γνωστή εδώ και

70 χρόνια περίπου ως νοσολογική οντότητα ωστόσο, ο παθογενετικός μηχανισμός της

είναι ακόμα σχεδόν άγνωστος [75, 93, 94].

     Μακροσκοπικά  υπάρχει τεφρόλευκη ίνωση των κάτω λοβών των πνευμόνων,

βρογχεκτασίες και πνεύμονες δίκην μελισσοκηρύθρας, εμφυσηματικές φυσαλίδες και

ίνωση. Η κατανομή της ινώσεως στους κάτω λοβούς βοηθά στη διαφορική διάγνωση
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από άλλες αιτίες ινώσεως, όπως ιδιοπαθή ίνωση, φυματίωση, σαρκοείδωση, χρόνια

αλλεργική  κυψελιδίτιδα,  πυριτίαση  που  συμβαίνει  στους  άνω  λοβούς.  Η  ίνωση

αρχίζει από τους κάτω λοβούς και επεκτείνεται προς τον υπόλοιπο πνεύμονα [75, 94].

     Μικροσκοπικά υπάρχει εικόνα κυψελιδίτιδος και στους πνεύμονες παρατηρείται

πλευρική  πάχυνση  των  τοιχωματικών  κυττάρων,  πλευρική  αποτιτάνωση  των

τοιχωματιικών κυττάρων, διάμεση φλεγμονή, διάμεση ίνωση, ίνωση του τοιχώματος

των τριχοειδών,  εκτενής  πνευμονική  ίνωση,  καταστροφή τριχοειδών  και  κυστικές

αλλαγές, με μακροφάγα και έγλειστα αμιάντου και ελεύθερες ίνες αμιάντου. Κοκκία

φαιού χρώματος από οξείδιο σιδήρου εναποτίθενται αν το άτομο ζήσει πολλά χρόνια

από την καταστροφή των αμιαντικών σωματιδίων [75, 94].

Εικόνα 34 Μακροσκοπική και μικροσκοπική εικόνα πνεύμονα μετά από έκθεση στον αμίαντο
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  Εικόνα 35  Ιστολογική εικόνα ινών αμιάντου

Εικόνα 36 Μακροφάγο περιέχοντας ίνες αμιάντου

    Όταν οι πολύ μικρές και λεπτές ίνες του αμίαντου εισπνέονται, ένας αριθμός απ’

αυτές διαπερνά τους φυσικούς μηχανισμούς καθαρισμού του εισπνεόμενου αέρα και
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καταλήγουν  στις  πνευμονικές  κυψελίδες.  Εκεί  η  παρουσία  των  ινών  αυτών

σηματοδοτεί μία αντίδραση με τον πνευμονικό ιστό [51, 88].

Εικόνα 37 Hypothesised sequence of events leading to pleural responses as a consequence of long fibre
retention at the parietal pleural stomatal openings.

Εικόνα 38 Diagram illustrating a pathogenic fibre according to the pathogenicity paradigm and the role
of particle characteristics.

Κλινικές συνέπειες

     Ο συνήθως ελαστικός και μαλακός ιστός των πνευμόνων γίνεται σκληρός και

ινώδης. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα σταδιακά το άτομο να παρουσιάζει δυσκολία στην
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αναπνοή  (αναπνευστική  δυσχέρεια  και  αναπνευστική  ανεπάρκεια).  Η  δυσκολία

διάγνωσης της αμιάντωσης έγκειται στο γεγονός ότι ειδικά στα πρώτα στάδια δεν

είναι δυνατόν να εντοπισθεί ούτε ακόμη και με ακτινογραφία. Όταν η συγκέντρωση

των ινών φθάσει  ένα ορισμένο επίπεδο,  με αποτέλεσμα να εμφανίζονται  περιοχές

σκληρού πνευμονικού ιστού, τότε γίνεται ορατή μέσω ακτινογραφίας [87, 88].

Διάγνωση

-Υποξαιμία.

-Στην βρογχοσκόπηση στην έκπλυση την βρογχοκυψελιδική βρίσκονται μακροφάγα

και ίνες αμίαντου.

-Το χαρακτηριστικό εύρημα της  πνευμονικής  λειτουργίας  σε αμιάντωση είναι  μια

περιοριστική  αναπνευστική  βλάβη.  Αυτό  εκδηλώνεται  ως  μια  μείωση  των

πνευμονικών  όγκων,  ιδιαίτερα  στη  ζωτική  χωρητικότητα  (VC)  και  τη  συνολική

χωρητικότητα  των  πνευμόνων  (TLC).  Η  TLC  μπορεί  να  μειωθεί  μέσω  της

κυψελιδικής πάχυνσης του τοιχώματος. 

Εικόνα 39 Αμιάντωση- Εργάτης 38 ετών, απασχολήθηκε επί 2 χρόνια στη μόνωση με αμίαντο.

   Η λειτουργία των μεγάλων αεραγωγών, όπως αντανακλάται από τη FEV1/FVC,

είναι γενικά καλά διατηρημένη. Στις πιο σοβαρές περιπτώσεις, η δραστική μείωση

της λειτουργίας των πνευμόνων, λόγω της ακαμψίας των πνευμόνων και μειωμένης
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TLC μπορεί  να  προκαλέσει  δεξιά  καρδιακή ανεπάρκεια  (πνευμονική).  Εκτός  από

περιοριστική  νόσο,  η  αμιάντωση  μπορεί  να  προκαλέσει  μείωση  της  ικανότητας

διάχυσης και αρτηριακή υποξαιμία [76, 91].

   Η εξέλιξη της νόσου γίνεται σταδιακά και συχνά μπορεί να οδηγήσει έμμεσα και

στον θάνατο λόγω της ευπάθειας του ατόμου σε πνευμονικές λοιμώξεις ή σε ανακοπή

της  καρδιάς  λόγω  δυσλειτουργίας  του  αναπνευστικού  συστήματος.  Η  αμιάντωση

είναι  αποτέλεσμα  έκθεσης  του  ασθενούς  σε  πολύ  επιβαρυμένο  περιβάλλον  ινών

αμιάντου για μεγάλο χρονικό διάστημα. Απ’ αυτή την άποψη θεωρείται ως ασθένεια

‘επαγγελματικής φύσης’.

     Η ασθένεια όμως εξελίσσεται ακόμη και αν το άτομο σταματήσει να βρίσκεται σε

έκθεση ινών αμιάντου. Αν στο εργασιακό περιβάλλον του ατόμου οι ίνες βρίσκονται

σε χαμηλότερα επίπεδα, τότε η εξέλιξη της νόσου είναι πολύ αργή με αποτέλεσμα η

εμφάνιση της να έχει πολύ μικρή επίδραση στην ποιότητα ζωής του ασθενούς. Η

αμιάντωση  εκδηλώνεται  10-20  χρόνια  από  την  έκθεση  του  ασθενούς  σε  ίνες

αμιάντου. Θα πρέπει να τονισθεί ότι η λήψη μέτρων προστασίας στους εργασιακούς

χώρους, ελαχιστοποιεί αν όχι εξαλείφει την εκδήλωση της ασθένειας αυτής.

Εικόνα 40 Σωμάτια αμιάντου βρίσκονται και στα πτύελα αν το άτομο έρχεται σε επαφή με αμίαντο
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4.2 ΚΑΚΟΗΘΕΙΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ:

Εικόνα 41  Στάδια δημιουργίας καρκίνου του πνεύμονα. 
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4.2.1 Ο ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΩΝ ΠΝΕΥΜΟΝΩΝ

     Μελέτες έχουν δείξει πως η έκθεση στον αμίαντο αποτελεί μια βασική αιτία

πολλών τύπων καρκίνου. Ανάμεσά τους το μεσοθηλίωμα, ο καρκίνος του λάρυγγα

και  ο  καρκίνος  του  πνεύμονα  [95-98].  Ο  καρκίνος  του  πνεύμονα  ή  ‘βρογχικό

καρκίνωμα’ δεν σχετίζεται αποκλειστικά με τον αμίαντο. Κυριότερη αιτία του είναι

το  κάπνισμα.  Έχει  αποδειχθεί  όμως  ότι  άτομα  τα  οποία  έχουν  εκτεθεί  σε  ίνες

αμιάντου σε επαγγελματικούς χώρους, έχουν πενταπλάσια πιθανότητα από τον γενικό

πληθυσμό να εκδηλώσουν καρκίνο στους πνεύμονες. Η σχέση μεταξύ του αμιάντου

και του καρκίνου είναι η παρουσία των ινών πυριτικών ενώσεων στους πνεύμονες

[97]. 

      Οι περισσότεροι καρκίνοι που ξεκινούν στον πνεύμονα, γνωστοί ως πρωτογενείς

καρκίνοι  του  πνεύμονα,  είναι  καρκινώματα  που  προέρχονται  από  επιθηλιακά

κύτταρα. Οι κύριοι τύποι καρκίνου του πνεύμονα είναι το καρκίνωμα των μικρών

κυττάρων του πνεύμονα (SCLC), που ονομάζεται επίσης καρκίνος κυττάρων βρώμης,

και το καρκίνωμα των μη μικρών κυττάρων του πνεύμονα (NSCLC) [75, 94, 99]. 

Εικόνα 42  Σε τρισδιάστατη αξονική τομογραφία διακρίνεται όγκος στον πνεύμονα (βέλος) 

47Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 01:02:12 EEST - 18.217.190.162



Εικόνα 43 Σταυρωτή τομή ενός ανθρώπινου πνεύμονα: Η λευκή περιοχή στον άνω λοβό είναι καρκίνος.
Οι μαύρες περιοχές αποτελούν αποχρωματισμό που οφείλεται στο κάπνισμα. 

     Ο αμίαντος έχει αποδειχθεί, σύμφωνα με μελέτες, ότι είναι καρκινογόνος ουσία

και μάλιστα, από τις ισχυρότερες. Αυτό αποδείχθηκε και πειραματικά, αλλά και μετά

από  κλινικές  και  επιδημιολογικές  μελέτες  και  παρατηρήσεις  που  έγιναν  σε

εργαζόμενους σε ορυχεία αμιάντου και βιομηχανίες επεξεργασίας και εφαρμογής του

αμιάντου.  Αυτοί  που  εργάζονται  στη  βιομηχανία  αμιάντου  αντιμετωπίζουν  δέκα

φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να προσβληθούν από καρκίνο των πνευμόνων, συγκριτικά

με τον μέσο όρο προσβολής των ανθρώπων έξω από το επάγγελμα [27, 100, 101].
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Εικόνα 44  Inflammasome activation.  Schematic  diagram illustrating  putative  pathways  for  carbon
nanotube (CNT)-induced NLRP3 inflammasome activation.  Pathogen-associated molecular  patterns
(PAMPs)  eg.  lipopolysaccharides  (LPS)  are  recognized  by  Toll-like  receptors  (TLRs)  on  the  cell
membrane, which leads to NF-κB activation and upregulation of pro-interleukin (IL)-1β and NLRP3
expression. Long CNTs are thought to trigger “frustrated phagocytosis” in macrophages, leading to
NADPH oxidase activation, reactive oxygen species (ROS) generation and inflammasome activation.
Short  CNTs, on the other hand, could be phagocytosed and once inside the cell  induce lysosomal
damage leading to release of cathepsins which cause mitochondrial damage and ROS production. In
both cases, interaction of phagocytes with CNTs induces an overproduction of ROS which results in
assembly of  NLRP3,  ASC (apoptosis-associated  speck-like  protein  containing  a  CARD),  and  pro-
caspase-1 into the multimeric inflammasome complex, resulting in activation of caspase-1,and release
of mature IL-1β, a key pro-inflammatory mediator

     Ο αμίαντος είναι ισχυρότατος καρκινογόνος παράγοντας, που είτε εισπνευστεί,

είτε καταποθεί παραμένει μέσα στο σώμα και δεν μπορεί να απομακρυνθεί, ούτε η

καρκινική  διεργασία  να  αναστραφεί.  Η  έρευνα  των  πειραματικών  και  των

επιδημιολογικών εργασιών, έδειξε ότι  δεν υπάρχει ασφαλές επίπεδο έκθεσης στον

αμίαντο για τους ανθρώπους. Για να προληφθούν τα νεοπλάσματα από τον αμίαντο η

έκθεση σ' αυτόν πρέπει να είναι μηδέν [102].   

     Βέβαια η πιθανότητα αυτή για τους καπνιστές που δεν εργάζονται σε περιβάλλον

ινών  αμιάντου  είναι  διπλάσια,  δηλαδή  έχουν  δεκαπλάσια  πιθανότητα  εκδήλωσης

καρκίνου του πνεύμονα σε σχέση με το τους μη καπνιστές. Ο συνδυασμός όμως των

δύο,  δηλαδή  καπνιστές  εργαζόμενοι  σε  περιβάλλον  αμιάντου,  ανεβάζει  την

πιθανότητα κατά 50 φορές σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό. Αυτό οφείλεται στην

'συνέργεια' των δύο γεγονότων. Η εκδήλωση του καρκίνου του πνεύμονα έχει αρκετά
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μεγάλη χρονική διάρκεια που φθάνει τα 20 χρόνια από την εποχή της έκθεσης σε

περιβάλλον αμιάντου. Υπάρχει σαφής σχέση μεταξύ του καρκίνου του πνεύμονα και

του βαθμού της έκθεσης σε επιβαρημένα περιβάλλοντα, αλλά δεν έχει καθορισθεί με

ακρίβεια το 'ασφαλές επίπεδο' μόλυνσης. Η λήψη μέτρων προστασίας αποτελεί τον

ασφαλέστερο τρόπο για την αποφυγή της ασθένειας αυτής [97]. 

WHO Classification of Lung Tumors
Histologic Type and Subtypes 
Epithelial tumors
Adenocarcinoma
Lepidic adenocarcinoma
Acinar adenocarcinoma 
Papillary adenocarcinoma 
Micropapillary adenocarcinoma
Solid adenocarcinoma 
Invasive mucinous adenocarcinoma
Mixed invasive mucinous andnonmucinous adenocarcinoma
Colloid adenocarcinoma
Fetal adenocarcinoma
Enteric adenocarcinoma
Minimally invasive adenocarcinoma
Nonmucinous
Mucinous
Preinvasive lesions
Atypical adenomatous hyperplasia
Adenocarcinoma in situ
Nonmucinous 
Mucinous 
Squamous cell carcinoma 
Keratinizing squamous cell carcinoma
Nonkeratinizing squamous cell carcinoma
Basaloid squamous cell carcinoma
Preinvasive lesion
Squamous cell carcinoma in situ 
Neuroendocrine tumors
Small cell carcinoma 
Combined small cell carcinoma 
Large cell neuroendocrine carcinoma 
Combined large cell neuroendocrine carcinoma 
Carcinoid tumors
Typical carcinoid tumor 
Atypical carcinoid tumor 
Preinvasive lesion
Diffuse idiopathic pulmonary neuroendocrinecell hyperplasia
Large cell carcinoma 
Adenosquamous carcinoma 
Sarcomatoid carcinomas
Pleomorphic carcinoma 
Spindle cell carcinoma 
Giant cell carcinoma 
Carcinosarcoma 
Pulmonary blastoma 
Other and Unclassified carcinomas
Lymphoepithelioma-like carcinoma 
NUT carcinoma
Salivary gland-type tumors
Mucoepidermoid carcinoma 
Adenoid cystic carcinoma 
Epithelial-myoepithelial carcinoma 
Pleomorphic adenoma 
Papillomas
Squamous cell papilloma 
Exophytic 
Inverted 
Glandular papilloma 
Mixed squamous and glandular papilloma 
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Adenomas
Sclerosing pneumocytoma
Alveolar adenoma 
Papillary adenoma 
Mucinous cystadenoma 
Mucous gland adenoma 
Mesenchymal tumors
Pulmonary hamartoma 
Chondroma 
PEComatous tumors
Lymphangioleiomyomatosis 
PEComa, benign
Clear cell tumor
PEComa, malignant
Congenital peribronchial myofibroblastic tumor 
Diffuse pulmonary lymphangiomatosis
Inflammatory myofibroblastic tumor 
Epithelioid hemangioendothelioma 
Pleuropulmonary blastoma 
Synovial sarcoma 
Pulmonary artery intimal sarcoma 
Pulmonary myxoid sarcoma with EWSR1–CREB1 translocation
Myoepithelial tumors
Myoepithelioma 
Myoepithelial carcinoma 
Lymphohistiocytic tumors
Extranodal marginal zone lymphomas of mucosa-associated
Lymphoid tissue (MALT lymphoma)
Diffuse large cell lymphoma 
Lymphomatoid granulomatosis 
Intravascular large B cell lymphoma
Pulmonary Langerhans cell histiocytosis 
Erdheim–Chester disease 
Tumors of ectopic origin
Germ cell tumors
Teratoma, mature 
Teratoma, immature 
Intrapulmonary thymoma 
Melanoma 
Meningioma, NOS 
Metastatic tumors
Travis et al. Journal of Thoracic Oncology ® • Volume 10, Number 9, September 2015

Συχνοί τύποι πρωτοπαθών καρκινωμάτων πνευμόνων

     Επιδερμοειδής (πλακώδης) καρκίνος του πνεύμονα

     Αποτελεί το 30% των περιπτώσεων διηθητικού καρκίνου του πνεύμονα. Στην

πλειονότητά τους, τα επιδερμοειδή καρκινώματα αναπτύσσονται στην κεντρική μοίρα

του  πνεύμονα  και  συγκεκριμένα  στους  κύριους  ή  τμηματικούς  βρόγχους.

Μακροσκοπικά,  έχουν  συνήθως  σκληρή  σύσταση,  λευκόφαιη  χροιά,  εξελκωμένες

βλάβες  οι  οποίες  διηθούν  το  τοίχωμα  των  βρόγχων  και  επεκτείνονται  προς  το

παρακείμενο  πνευμονικό  παρέγχυμα  (Εικόνα  49).  Η  μικροσκοπική  εμφάνιση

ποικίλλει σημαντικά. Ο βαθμός διαφοροποίησής τους είναι δυνατό να κυμαίνεται από

αυτές  που  αποτελούνται  από  ώριμα  πλακώδη  κύτταρα  και  περιέχουν  σφαιρίδια

κερατίνης  μέχρι  εκείνες  που  αποτελούνται  από  έντονα  αναπλαστικά  κύτταρα  τα

οποία  διαπιστώνεται  ότι  είναι  πλακώδη  μόνο  με  τη  βοήθεια  του  ηλεκτρονικού

μικροσκοπίου  και  των  αναοσοϊστοχημικών  εξετάσεων.  Στους  καλά
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διαφοροποιημένους  όγκους  η  κερατίνη  έχει  συχνά  τη  μορφή  μαργαριταροειδών

σφαιρών  τα  οποία  βρίσκονται  στο  κέντρο  του  όγκου  και  έχουν  τη  μορφή

ηωσινόφιλων  μαζών  κερατίνης  που  περιβάλλονται  από  στιβάδας  επιδερμοειδών

κυττάρων [75, 94, 99] (Εικόνα 45, 46, 47).

Εικόνα 45 Μακροσκοπική εικόνα επιδερμοειδούς καρκινώματος πνεύμονα

Εικόνα  46  Μικροσκοπική  εικόνα  καλά  διαφοροποιημένου  επιδερμοειδούς  καρκινώματος  του

πνεύμονα
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Εικόνα 47 Επιδερμοειδές καρκίνωμα πνεύμονα μετρίας διαφοροποίησης

Αδενοκαρκίνωμα πνεύμονα

     Το αδενοκαρκίνωμα πνεύμονα αποτελεί το ένα τρίτο όλων των διεισδυτικών

μορφών  καρκίνου  του  πνεύμονα.  Ο  όγκος  αυτός  αναπτύσσεται  συνήθως  στην

περιφέρεια  των  πνευμόνων  και  έχει  τη  μορφή  μάζας  με  ακανόνιστο  σχήμα  και

διάμετρο  που  κυμαίνεται  από  2-5  εκατοστά,  αν  και  σε  πολλές  περιπτώσεις  είναι

μεγαλύτερος.  Σε διατομή ο όγκος  είναι  λευκόφαιος και  συχνά στιλπνός  λόγω της

παραγωγής  βλέννης  από  τα  κύτταρά  του  (Εικόνα  52).  Ιστολογικά,  τα

αδενοκαρκινώματα  των  πνευμόνων  παρουσιάζουν  ποικίλα  μορφολογικά

χαρακτηριστικά. Τα νεοπλασματικά κύτταρα μπορεί να ομοιάζουν με κροσσωτά ή

μη,  κυλινδρικά  επιθηλιακά  κύτταρα,  με  καλυκοειδή  κύτταρα,  με  κύτταρα  των

βρογχικών αδένων ή με κύτταρα Clara. Η πλέον συνηθισμένη τους μορφή, τα καλώς

διαφοροποιημένα λοβιδιακά καρκινώματα σχηματίζουν κανονικούς αδένες οι οποίοι

καλύπτονται από κυλινδρικά κύτταρα με πυρήνες κοντά στη βάση (Εικόνα 53). Τα

θηλώδη αδενοκαρκινώματα αποτελούνται  από κυλινδρικά ή  κυβοειδή  κύτταρα τα

οποία διατάσσονται σε μονή στιβάδα γύρω από λεπτούς αγγειοσυνδετικούς άξονες.

Τα  συμπαγή  αδενοκαρκινώματα  είναι  όγκοι  χαμηλής  διαφοροποίησης,  αν  και  σε

ορισμένες περιπτώσεις υπάρχουν ενδείξεις σχηματισμού αδενίων. 
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Εικόνα  48  8Α  Συμπαγή  αδενοκαρκίνωμα  του  πνεύμονα,  8Β  Θετική  χρώση  για  βλέννη,  8C
ανοσοϊστοχημική θετική χρώση για TTF-1.  9A-B-C Βλεννώδες αδενοκαρκίνωμα του πνεύμονα

Η  ποσότητα  βλέννης  η  οποία  παράγεται  από  τους  διάφορους  τύπους

αδενοκαρκινωμάτων ποικίλλει  από ελάχιστη ως άφθονη [75, 94, 99].

Εικόνα 49 Μακροσκοπική εικόνα αδενοκαρκινώματος του πνεύμονα
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Λεπιδικό καρκίνωμα πνεύμονα (βρογχοκυψελιδικό καρκίνωμα)

     Το λεπιδικό καρκίνωμα είναι ένας ιδιαίτερος τύπος αδενοκαρκινώματος ο οποίος

αναπτύσσεται  κατά  μήκος  των  τοιχωμάτων  των  κυψελίδων.  Ο  καρκίνος  αυτός

αποτελεί το 1-5% όλων των διηθητικών μορφών καρκίνων του πνεύμονα. Σχετίζεται

λίγο  ή  και  καθόλου  με  το  κάπνισμα  και  στην  πλειονότητα  των  περιπτώσεων

προέρχεται από τα κύτταρα Claraαν και σε λίγες περιπτώσεις αποτελείται κυρίως από

πνευμονοκύτταρα  τύπου  ΙΙ.  Μακροσκοπικά,  τα  λεπιδικά  καρκινώματα  έχουν  τη

μορφή  μονήρων  περιφερικών  οζιδίων,  πολλαπλών  οζιδίων  ή  διάχυτης  διήθησης.

Κατά  τη  διατομή  του  ο  όγκος  έχει  βλεννώδη  υφή.  Μικροσκοπικά  καλώς

διαφοροποιημένα  κυλινδρικά  κύτταρα  τα  οποία  περιέχουν  βλέννη  καλύπτουν  τις

κυψελίδες χωρίς να διεισδύσουν στο στρώμα (Εικόνα 50). Θα πρέπει να σημειωθεί

ότι οι όγκοι που προέρχονται από κύτταρα τύπου ΙΙ δεν περιέχουν βλέννη [99].

Εικόνα 50 Μικροσκοπική εικόνα λεπιδικού καρκινώματος πνεύμονα

Αδιαφοροποίητο μεγαλοκυτταρικό καρκίνωμα

     Το  αδιαφοροποίητο  μεγαλοκυτταρικό  καρκίνωμα  αποτελείται  από  μεγάλα

αδιαφοροποίητα κύτταρα,  που δεν παρουσιάζουν τους  χαρακτήρες  επιδερμοειδούς

καρκινώματος,  μικροκυτταρικού καρκινώματος  ή  αδενοκαρκινώματος  (Εικόνα  51,

52). Μία ποικιλία αρκετά σπάνια,  είναι το γιγαντοκυτταρικό καρκίνωμα, ο οποίος

είναι ένας πολύ κακοήθης όγκος και δίνει γρήγορα μεταστάσεις [75, 94, 99].
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Εικόνα 51 Μακροσκοπική εικόνα γιγαντοκυτταρικού καρκινώματος πνεύμονα

Εικόνα 52 Μικροσκοπική εικόνα γιγαντοκυτταρικού καρκινώματος πνεύμονα

Μικροκυτταρικό καρκίνωμα πνεύμονα

     Το μικροκυτταρικό καρκίνωμα είναι ένας όγκος υψηλής κακοήθειας ο οποίος

χαρακτηρίζεται  από  τον  σχηματισμό  αθροίσεων  από  μικρά  καρκινικά  κύτταρα

ανάλογων με αυτά που σχηματίζονται από τα νευροενδοκρινικά κύτταρα. Ο καρκίνος

αυτός αποτελεί το 20% όλων των καρκίνων του πνεύμονα. Εμφανίζεται συχνότερα σε

άνδρες  και  το  90% των ασθενών είναι  καπνιστές.  Το μικροκυτταρικό καρκίνωμα

θεωρείται  ότι  προέρχεται  από  τα  πολυδύναμα  βασικά  κύτταρα  του  βρογχικού

επιθηλίου [75, 94, 99]. 

     Στην πλειονότητα των περιπτώσεων, ο όγκος αυτός αναπτύσσεται κοντά στις

πύλες των πνευμόνων. Σε διατομή ο όγκος έχει μαλθακή σύσταση, είναι στιλπνός και

λευκόφαιος,  και  συχνά  φέρει  εστίες  νέκρωσης.  Μικροσκοπικά  στο  50%  των

περιπτώσεων τα καρκινικά κύτταρα είναι μικρά, στρόγγυλα ή ωοειδή (Εικόνα 53),

έχουν μικρό υπερχρωματικό πυρήνα και λίγο κυτταρόπλασμα. Το ένα τέταρτο των

όγκων  αποτελείται  από  ατρακτοειδή  ή  επιμήκη  κύτταρα  και  άλλο  ένα  τέταρτο
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αποτελείται  από  μέσου  μεγέθους  πολυγωνικά  κύτταρα  με  μεγάλη  ποσότητα

κυτταροπλάσματος [75, 99].

     Στην πλειοψηφία τους οι πάσχοντες από μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμονα

είναι  ασυμπτωματικοί  κατά  τη  στιγμή  της  διάγνωσης  και  στα  δύο  τρίτα  των

περιπτώσεων ο όγκος έχει ήδη δώσει μεταστάσεις στα οστά, στο ήπαρ, τον εγκέφαλο

ή σε άλλα όργανα [75, 99]. 

Εικόνα 53 Μικροφωτογραφία μικροκυτταρικού καρκινώματος πνεύμονα

Κλινικές συνέπειες

 Δυσκολία  στην  αναπνοή,  βήχας  (συμπεριλαμβανομένης  της

αιμόπτυσης), πόνος στο στήθος

 Απώλεια βάρους, κακουχία, πυρετός, πόνος στα οστά, συριγμό

 Απόφραξη άνω κοίλης φλέβας, δυσφαγία (δυσκολία στην κατάποση)

 Προδιάθεση για σοβαρές λοιμώξεις (πνευμονία)

 Παρανεοπλασματικά  φαινόμενα  (σύνδρομο  μυασθένειας  Lambert-

Eaton λόγω  αυτοαντισωμάτων,  υπερασβεσιαιμία,  σύνδρομο

ακατάλληλης αντιδιουρητικής ορμόνης (SIADH), σύνδρομο  Horner)

[75, 76].
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Εντόπιση και μακροσκοπική εμφάνιση καρκινωμάτων πνεύμονα

     Τα καρκινώματα και γενικά τα νεοπλάσματα των πνευμόνων, ανάλογα με την

εντόπισή  τους,  διακρίνονται  σε  κεντρικά  και  περιφερικά.  Περίπου  60-75%  των

καρκινωμάτων προσβάλλουν κύριους βρόγχους ή τον διχασμό τους ή την τρόπιδα.

Μόνο  το  1/3  των  επιδερμοειδών  και  περισσότερα  από  τα  3/4  των

αδενοκαρκινωμάτων  είναι  περιφερικά.  Τα  επιδερμοειδή  καρκινώματα  τείνουν  να

είναι  μεγαλύτερα  και  παρουσιάζουν  όχι  σπάνια  νέκρωση.  Σε  αρχικά  στάδια  το

βρογχογενές καρκίνωμα αρχίζει  ως μια πάχυνση του βρογχικού βλεννογόνου, που

βαθμιαία διηθεί το βρογχικό τοίχωμα, αγγεία και τον πέριξ πνευμονικό ιστό. Εκτός

από τις συνηθισμένες διηθητικές μορφές βρογχογενούς καρκινώματος υπάρχει και η

εκβλαστική  μορφή  και  έχει  καλύτερη  πρόγνωση.  Προφανώς  διαγιγνώσκεται

εγκαιρότερα  διότι  με  την  εξωφυτική  ανάπτυξή  της  προκαλεί  πρώϊμα  φαινόμενα

βρογχικής απόφραξης. Τέλος σε ένα ποσοστό περίπου 4% το βρογχογενές καρκίνωμα

εκδηλώνεται  με  δύο  ή  περισσότερες  πρωτοπαθείς  εστίες  (πολλαπλό  πρωτοπαθές

βρογχογενές καρκίνωμα) [75]. 

Τοπικές επιπλοκές των καρκινωμάτων

1. Απόφραξη  βρόγχου  με  αποτέλεσμα  τη  σύμπτωση  του  αντίστοιχου

πνευμονικού παρεγχύματος.

2. Λόγω  κατακράτησης  βρογχικών  εκκρίσεων  χρονίζουσα  βρογχοπνευμονία,

βρογχιεκτασία, εμπύημα ή και γάγγραινα.

3. Μαζική  αιμορραγία  λόγω διάβρωσης  σημαντικού  πνευμονικού αρτηριακού

κλάδου.

4. Σύνδρομο  φλεβικής  στάσης  του  τύπου  του  συνδρόμου  της  άνω  κοίλης

φλέβας.

5. Σύνδρομο Pancoast λόγω διήθησης του τραχηλικού συμπαθητικού στέλεχους

και του βραχιονίου πλέγματος [75, 94, 99].
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Εικόνα 54  Carbon  nanotubes  and  inflammation.  Schematic  diagram of  the  inflammatory  process.

Exposure  to  so-called  inducers  (single-  and  multi-walled  carbon  nanotubes,  CNTs)  initiates  a
multidimensional response from the sensors (i.e. innate immune cells). These cells produce soluble
mediators (cytokines, chemokines, and complement factors; eg. IL-1β, TNF-α, C1q,MCP-1, and many
others) leading to inflammation in target tissues, exemplified here with the lungs. Macrophages are
professional phagocytes and the first line of immune defense against foreign intrusion. Recent studies
have shown that inflammatory cells (neutrophils, eosinophils) are capable of biodegradation of CNTs
through expression  of  myeloperoxidase  (MPO),  and  other  related  enzymes.  Dendritic  cells  (DCs)
constitute the major bridge between innate and adaptive immune responses and their activation leads to
stimulation of B and T cells. Recent studies have shown that CNTs can interact directly with DCs in
the lungs thereby leading to systemic immune suppression.

Κλινικές συνέπειες

 Δυσκολία  στην  αναπνοή,  βήχας  (συμπεριλαμβανομένης  της

αιμόπτυσης), πόνος στο στήθος

 Απώλεια βάρους, κακουχία, πυρετός, πόνος στα οστά, συριγμό

 Απόφραξη άνω κοίλης φλέβας, δυσφαγία (δυσκολία στην κατάποση)
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 Προδιάθεση για σοβαρές λοιμώξεις (πνευμονία)

 Παρανεοπλασματικά  φαινόμενα  (σύνδρομο  μυασθένειας  Lambert-

Eaton λόγω  αυτοαντισωμάτων,  υπερασβεσιαιμία,  σύνδρομο

ακατάλληλης αντιδιουρητικής ορμόνης (SIADH), σύνδρομο  Horner)

[75, 76].

     Περίπου 10% των ατόμων με καρκίνο του πνεύμονα δεν έχουν συμπτώματα κατά 

τη διάγνωση. Αυτοί οι καρκίνοι βρίσκονται συμπτωματικά σε ακτινογραφία θώρακα 

ρουτίνας [76].

Διάγνωση

 Ακτινογραφία θώρακος

 CT scan

 CT-  καθοδηγούμενη  βιοψία  προς  επιβεβαίωση.  Η  θεραπεία  και  η

πρόγνωση  εξαρτώνται  από  τον  ιστολογικό  τύπο  του  καρκίνου

(μικροκυτταρικό  καρκίνωμα,  καρκίνωμα  πλακωδών  κυττάρων,

αδενοκαρκίνωμα, καρκίνωμα μεγαλοκυττάρων του πνεύμονα) [103]. 

Εικόνα 55 Ακτινογραφία θώρακος που απεικονίζει έναν καρκινικό όγκο στον αριστερό πνεύμονα 
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Εικόνα 56 Αξονική τομογραφία που απεικονίζει έναν καρκινικό όγκο στον αριστερό πνεύμονα 

4.2.2. A Σταδιοποίηση του καρκίνου του πνεύμονα κατά TNM

     Η  σταδιοποίηση του καρκίνου του πνεύμονα είναι η αξιολόγηση του βαθμού

εξάπλωσης  του  καρκίνου  από  την  αρχική  του  προέλευση.  Είναι  ένας  από  τους

παράγοντες που επηρεάζουν την πρόγνωσηκαι  πιθανή θεραπεία του καρκίνου του

πνεύμονα [99].

     Η αρχική εκτίμηση της σταδιοποίησης του μη μικροκυτταρικού καρκίνου του

πνεύμονα (NSCLC) χρησιμοποιεί την ταξινόμηση ΤΝΜ. Αυτή βασίζεται στο μέγεθος

του πρωτογενούς όγκου,  την λεμφαδενική διήθηση, και  τις  μακρινές μεταστάσεις.

Μετά από αυτό, χρησιμοποιώντας τους περιγραφείς TNM, μια ομάδα συντίθεται, που

κυμαίνεται από τον καρκίνο στα κόπρανα, μέσα από τα στάδια 0, ΙΑ (ένα-Α), IB, IIA,

IIB, IIIA, IIIB και IV (τέσσερα). Αυτή η ομάδα σταδιοποίησης βοηθά με την επιλογή

της θεραπείας και την εκτίμηση της πρόγνωσης [99].

     Οι ίδιοι οι πρωτοπαθείς καρκίνοι των πνευμόνων ευρέως προκαλούν μεταστάσεις

στον εγκέφαλο, τα οστά, το συκώτι, και τα επινεφρίδια. Η ανοσοχρώση ης βιοψίας

είναι συχνά χρήσιμη για να προσδιοριστεί η αρχική πηγή [75, 99].

     Τόσο για το  μη  μικροκυτταρικό καρκίνωμα των πνευμόνων όσο και  για  το

μικροκυτταρικό καρκίνωμα, οι δύο γενικοί τύποι της αξιολόγησης της σταδιοποίησης

είναι  η  κλινική  σταδιοποίηση  και  η  χειρουργική  σταδιοποίηση.  Η  κλινική

σταδιοποίηση εκτελείται πριν από την επικείμενη χειρουργική επέμβαση. Βασίζεται

στα  αποτελέσματα  των  μελετών  απεικόνισης  (όπως  η  αξονική  τομογραφία  και  η
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τομογραφία  εκπομπής  ποζιτρονίων)  και  τα  αποτελέσματα βιοψίας.  Η χειρουργική

σταδιοποίηση  αξιολογείται  είτε  ενδο-  είτε  μετεγχειρητικά,  και  βασίζεται  στα

συνδυασμένα  αποτελέσματα  των  χειρουργικών  και  κλινικών  ευρημάτων,

συμπεριλαμβανομένης  της  χειρουργικής  δειγματοληψίας  των  θωρακικών

λεμφαδένων [104].

     Σπάνιοι τύποι καρκίνου περιλαμβάνουν αδενικούς όγκους, καρκινικούς όγκους και

αδιαφοροποίητα καρκινώματα .

4.2.2. Β Πρόληψη

     Η πρόληψη είναι το πιο αποδοτικό μέσο μετριασμού της ανάπτυξης καρκίνου του

πνεύμονα. Ενώ στις περισσότερες χώρες, οι βιομηχανικές και οικιακές καρκινογόνες

ουσίες  έχουν  εντοπιστεί  καιαπαγορευθεί,  το  κάπνισμα  εξακολουθεί  να  είναι

διαδεδομένο.  Η  εξάλειψη  του  καπνίσματος  είναι  ένας  πρωταρχικός  στόχος  στην

πρόληψη του  καρκίνου  του  πνεύμονα,  και  η  διακοπή  του  καπνίσματος  είναι  ένα

σημαντικό προληπτικό εργαλείο σε αυτή τη διαδικασία [105-107].

     Οι πολιτικές παρεμβάσεις για να μειωθεί το παθητικό κάπνισμα σε δημόσιους

χώρους, όπως εστιατόρια και τους χώρους εργασίας έχουν γίνει πιο συχνές σε πολλές

δυτικές χώρες [105-107].

     Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας κάλεσε τις κυβερνήσεις να θεσπίσουν πλήρη

απαγόρευση της διαφήμισης προϊόντων καπνού για να αποτρέψει τους νέους από το

να  αρχίσουν  να  καπνίζουν.  Αξιολογούν  ότι  τέτοιες  απαγορεύσεις  μείωσαν  την

κατανάλωση καπνού κατά 16%, όπου ασκήθηκαν [105-107].

     Η μακροχρόνια χρήση των συμπληρωμάτων βιταμίνης Α, βιταμίνης C, βιταμίνης

D, ή βιταμίνης Ε δεν μειώνουν τον κίνδυνο του καρκίνου του πνεύμονα. Ορισμένες

μελέτες δείχνουν ότι οι άνθρωποι που καταναλώνουν υψηλότερο ποσοστό λαχανικών

και  φρούτων  τείνουν  να  έχουν  χαμηλότερο  κίνδυνο,  αλλά  αυτό  είναι  πιθανό  να

οφείλεται  σε  σύγχυση.  Πιο  αυστηρές  μελέτες  δεν  έχουν  δείξει  μια  ξεκάθαρη

συσχέτιση [105-107]. 
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4.3  ΜΕΣΟΘΗΛΙΩΜΑ 

     Το μεσοθηλίωμα είναι μία σπάνια μορφή καρκίνου του υπεζωκότος στη θωρακική

κοιλότητα ή του περιτοναίου στην στομαχική κοιλότητα. Ανευρίσκεται επίσης, στο

περικάρδιο που είναι ο σάκος που περιβάλλει την καρδιά ή στον σπερματικό τόνο

που είναι ένας σάκος που περιβάλλει τους όρχεις [75, 94].

     Αν και υπάρχουν και καλοήθη μεσοθηλιώματα τα περισσότερα είναι κακοήθη με

επιθετική συμπεριφορά [75].

Εικόνα 57  Μακροσκοπική όψη μεσοθηλιώματος του υπεζωκότα

     Η ασθένεια αυτή από την εκδήλωση της εξελίσσεται ταχύτατα και το αποτέλεσμα

είναι  ο  θάνατος  του  ασθενούς  σε  διάστημα  λιγότερο  από  ένα  έτος.  Ο  ακριβής

μηχανισμός της ασθένειας παραμένει άγνωστος, καθώς επίσης και τα αίτια αυτής. Η

μόνη γνωστή αιτία του μεσοθηλιώματος είναι η έκθεση του ατόμου σε ίνες αμιάντου

[108].
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Εικόνα 58 Μακροσκοπική εικόνα μεσοθηλιώματος

     Η εισπνοή ή η κατάποση των ινών αμιάντου, ή η αερομεταφερόμενη σκόνη είναι

οι  αιτίες  ενώ το πλύσιμο των ρούχων από ένα  μέλος  της  οικογένειας  αυτού που

εργάζεται  με  τον  αμίαντο  δημιουργεί  επίσης  κίνδυνο  για  την  ανάπτυξη

μεσοθηλιώματος [109].

Εικόνα 59 Μεσοθηλίωμα Ενδοσκοπική εικόνα
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Εικόνα 60  Ογκόμορφες μεταστάσεις στον τοιχωματικό υπεζωκότα

     Οι  πρώτες  περιπτώσεις  μεσοθηλιώματος  παρουσιάσθηκαν  σε  ασθενείς  που

κατοικούσαν σε περιοχές κοντά σε ορυχεία αμιάντου στην Νότιο Αφρική. Κατά τον

ίδιο τρόπο παρατηρήθηκε εμφάνιση μεσοθηλιώματος σε βιομηχανικές περιοχές και

κυρίως σε ναυπηγικές ζώνες,  όπου γινόταν ευρεία χρήση αμιάντου ως μονωτικού

υλικού [110].

          Παρ' όλα αυτά όμως έχουν εμφανισθεί περιπτώσεις μεσοθηλιώματος σε άτομα

τα οποία δεν είχαν καμία σχέση με την έκθεση σε αμίαντο, με χαρακτηριστικότερη

περίπτωση  τον  ηθοποιό  Στηβ  ΜακΚουίν  (Steve  McQuin)  που  πέθανε  λόγω  της

ασθένειας αυτής [111]. 
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Εικόνα 61 Εντοπισμός του μεσοθηλιώματος στον υπεζωκότα

        Πειράματα σε ποντίκια έδειξαν ότι η έκθεση σε όλα τα είδη αμιάντου μπορεί να

προκαλέσει  το  μεσοθηλίωμα.  Οι  εισπνεόμενες  ίνες  με  κάποιο  μηχανικό  τρόπο

εισέρχονται  στην αναπνευστική  κοιλότητα και  προσβάλουν  τον  υπεζωκότα.  Κατά

αντίστοιχο τρόπο καταλήγουν στο περιτόναιο. Η εκδήλωση της ασθένειας αυτής έχει

πολύ μεγάλο χρόνο επώασης που κυμαίνεται από 20 έως 50 χρόνια. Από όλα τα είδη

του  αμιάντου  ο  μπλε  αμίαντος  (κροκιδόλιχος)  είναι  ο  πιο  επικίνδυνος  και  έχει

συσχετισθεί με την εμφάνιση του μεσοθηλιώματος. Για τον λόγο αυτό απαιτούνται

ιδιαίτερα αυστηρά μέτρα προστασίας σε περιοχές όπου υπάρχει μπλε αμίαντος [112]. 

     Αν και τα ποσοστά εμφάνισης του μεσοθηλιώματος έχουν αυξηθεί τα τελευταία

20  χρόνια,  το  μεσοθηλίωμα  εξακολουθεί  να  είναι  μια  σχετικά  σπάνια  μορφή

καρκίνου.  Η  συχνότητα  του  κακοήθους  μεσοθηλιώματος  κυμαίνεται  σήμερα  από

περίπου 7 έως 40 ανά 1.000.000 στις βιομηχανικές χώρες της Δύσης, ανάλογα με το

66Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 01:02:12 EEST - 18.217.190.162



ποσό της έκθεσης στον αμίαντο των πληθυσμών κατά τη διάρκεια των προηγούμενων

δεκαετιών. Η παγκόσμια συχνότητα εμφάνισης εκτιμάται σε 1-6 ανά εκατομμύριο

[113]. Το μεσοθηλίωμα εμφανίζεται πιο συχνά στους άνδρες παρά στις γυναίκες σε

αναλογία 5:1 και ο κίνδυνος αυξάνει με την ηλικία, αλλά η ασθένεια αυτή μπορεί να

εμφανιστεί είτε σε άνδρες ή γυναίκες σε οποιαδήποτε ηλικία. Περίπου το ένα πέμπτο

έως το ένα 

Εικόνα 62 Ανάπτυξη καρκινώματος του πνεύμονα και μεσοθηλιώματος

τρίτο του συνόλου των μεσοθηλιωμάτων είναι περιτοναϊκό. Λιγότερο από το 5% των

μεσοθηλιωμάτων  είναι  περικαρδιακό. Ο  επιπολασμός  του  περικαρδιακού

μεσοθηλιώματος είναι μικρότερος από 0,002%και είναι πιο συχνό στους άνδρες παρά

στις γυναίκες. Αυτό συμβαίνει συνήθως στην ηλικία 50-70 ενός ατόμου [114].

     Αν και το 80% των μεσοθηλιωμάτων συνδέονται με έκθεση στον αμίαντο μόνο

5%  των  ασθενών  που  εκτίθενται  στον  αμίαντο  αναπτύσσουν  μεσοθηλίωμα.  Σε

αντίθεση με τον καρκίνο του πνεύμονα και την αμιάντωση το κάπνισμα δεν αυξάνει

τον κίνδυνο για μεσοθηλίωμα. Σε αντίθεση με την αμιάντωση που υπάρχει σχέση

67Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 01:02:12 EEST - 18.217.190.162



δοσοεξαρτώμενη,  αυτή  η  σχέση  δεν  υπάρχει  στο  μεσοθηλίωμα  με  εξαίρεση  τον

αμίαντο χρυσοτίλη που μπορεί να είναι καρκινογόνος σε μεγάλες δόσεις [112].

Οι καρκινογόνες ιδιότητες του αμίαντου οφείλονται στις φυσικές και όχι στις

χημικές του ιδιότητες.

Παθοφυσιολογία μεσοθηλιώματος

     Το μεσοθήλιο αποτελείται από ένα μόνο στρώμα από πεπλατυσμένα κυβοειδή

κύτταρα που σχηματίζουν την επιθηλιακή επένδυση των κοιλοτήτων του σώματος,

συμπεριλαμβανομένων  της  περιτοναϊκής,  της  περικαρδιακής  και  των  πλευρικών.

Εναπόθεση των ινών αμιάντου στο παρέγχυμα του πνεύμονα μπορεί να οδηγήσει σε

διείσδυση στον σπλαχνικό υπεζωκότα από όπου η ίνα μπορεί  τότε να μεταφερθεί

στην  υπεζωκοτική  επιφάνεια,  οδηγώντας  έτσι  στην  ανάπτυξη  των  κακοηθών

μεσοθηλιακών  πλακών. Οι  διεργασίες  που  οδηγούν  στην  ανάπτυξη  του

περιτοναϊκού  μεσοθηλιώματος  δείχνουν  ότι  οι  ίνες  αμιάντου  από  τον  πνεύμονα

μεταφέρονται στα κοιλιά και σε όργανα μέσω του λεμφικού συστήματος. Επιπλέον,

οι ίνες αμιάντου μπορεί  να εναποτεθούν στο έντερο μετά από την κατάποση των

πτυέλων με ίνες αμιάντου [112, 115].

     Ο αμίαντος προκαλεί μεσοθηλίωμα με διάφορες διαδικασίες, οι κυριότερες από τις

οποίες είναι οι εξής:

• -Ερεθισμός του υπεζωκότα – το σχήμα και η σχέση μήκους προς πάχους της

ίνας,  καθορίζει  το  βάθος  που  θα  διεισδύσει  κατά  την  εισπνοή  και  θα

προωθηθεί  στους  πνεύμονες  μέχρι  τον  σπλαχνικό  υπεζωκότα.  Οι  μακρές,

λεπτές  ίνες  είναι  οι  επιπλέον  σημαντικές,  επειδή  μπορούν  να  διεισδύουν

βαθύτερα,  προκαλώντας  αλλεπάλληλες  βλάβες  και  επιδιορθώσεις  στον

υπεζωκότα ιστό.

• -Αναφορικά  με  την  πρόκληση  μιτώσεως  -  οι  ίνες  αμιάντου  έχουν  την

ικανότητα  να  διαφοροποιούν  τη  μιτωτική  άτρακτο,  προκαλώντας

ανευπλοειδική κατάσταση (μοριακή παθολογία) και χρωμοσωμιακή βλάβη.

• -Τοξικές  ρίζες  οξυγόνου  –  αντιδραστικά  συγκρίματα  οξυγόνου  (ROS)

επαγόμενα από τον αμίαντο προκαλούν βλάβη στο DNA.

• -Διαμεσολαβούμενα  από  την  κινάση  σήματα  –  διάφοροι  αυξητικοί

παράγοντες,  μεταξύ  των  οποίων  η  φωσφορυλίωση πρωτεϊνης  κινάσης  που

ενεργοποιείται  από  μιτογόνα,  ΜΑΠ,  οι  εξωκυττάριες  πρωτεϊνες  κινάσης,
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ρυθμίζουσες  σήματα,  ERK1 και  2  και  η  επαγόμενη έκφραση της  πρώϊμης

απάντησης πρωογκογονιδίων (fos/jum) ή μέλη της οικογένειας ενεργοποιητών

πρωτεϊνών,  συντηρούνται  και  ενεργοποιούνται  από τον αμίαντο [112,  115,

116].

Κλινικές συνέπειες   

Το  μεσοθηλίωμα  του  υπεζωκότα  μπορεί  να  προκαλέσει  τα  παρακάτω

συμπτώματα:

 Πόνος του θωρακικού τοιχώματος

 Υπεζωκοτική συλλογή, ή υγρό που περιβάλλει τον πνεύμονα

 Δυσκολία στην αναπνοή

 Κόπωση ή αναιμία

 Συριγμό, βραχνάδα, βήχα

 Το αίμα στα πτύελα και αιμόπτυση

 Σε σοβαρές περιπτώσεις, το άτομο μπορεί να έχει πολλές καρκινικές μάζες.

Το άτομο μπορεί να αναπτύξει πνευμοθώρακα, ή κατάρρευση του πνεύμονα.

Η νόσος μπορεί  να κάνει  μετάσταση και  να εξαπλωθεί  σε άλλα μέρη του

σώματος.

Το μεσοθηλίωμα της κοιλιακής κοιλότητας μπορεί να προκαλέσει τα παρακάτω

συμπτώματα (σε προχωρημένο στάδιο) [117]: 

 Κοιλιακό άλγος

 Ασκίτη, ή μια ανώμαλη συσσώρευση υγρού στην κοιλιακή χώρα

 Μια μάζα στην κοιλιά

 Προβλήματα με τη λειτουργία του εντέρου

 Απώλεια βάρους

Σε σοβαρές περιπτώσεις μεσοθηλιώματος, τα ακόλουθα σημεία και συμπτώματα

παρατηρούνται [114]:

 Θρόμβοι  αίματος  στις  φλέβες,  η  οποία  μπορεί  να  προκαλέσει

θρομβοφλεβίτιδα

 Διάχυτη ενδαγγειακή πήξη, μια διαταραχή που προκαλεί σοβαρή αιμορραγία

σε πολλά όργανα του σώματος

 Ίκτερος, ή κιτρίνισμα των ματιών και του δέρματος
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 Το επίπεδο του σακχάρου στο αίμα είναι χαμηλό

 Υπεζωκοτική συλλογή

 Πνευμονική εμβολή, ή θρόμβοι αίματος στις αρτηρίες των πνευμόνων

 Σοβαρού βαθμού ασκίτης

Ένα  μεσοθηλίωμα  συνήθως  δεν  κάνει  μετάσταση  στα  οστά,  τον  εγκέφαλο  ή  τα

επινεφρίδια.

Οι όγκοι του υπεζωκότα συνήθως βρίσκονται μόνο στη μία πλευρά των πνευμόνων.

Το περικαρδιακό μεσοθηλίωμα : 

Εμφανίζει  καρδιακά  συμπτώματα,  ειδική  συμπιεστική  περικαρδίτιδα,  καρδιακή

ανεπάρκεια, πνευμονική εμβολή, και καρδιακό επιπωματισμό. Υπάρχουν, επίσης, μη

ειδικά συμπτώματα, όπως οπισθοστερνικός θωρακικός πόνος, ορθόπνοια (δύσπνοια

όταν  ο  ασθενής  είναι  όρθιος  ή  καθιστός),  και  βήχας.  Αυτά  τα  συμπτώματα

προκαλούνται  από  τον  όγκο  που  περισφίγγει  διεισδύοντας  στην  καρδιά.  Το

περικαρδιακό μεσοθηλίωμα δεν σχετίζεται με την έκθεση στον αμίαντο [76].

Παθολογοανατομικά χαρακτηριστικά μεσοθηλιώματος του υπεζωκότα

Μακροσκοπικά,  το  μεσοθηλίωμα  του  υπεζωκότα  περιβάλλει  και  συμπιέζει  τον

πνεύμονα, επεκτεινόμενο στις μεσολόβιες σχισμές και στις εντομές του. Μπορεί να

είναι μονήρη όζοι, είτε διάχυτα καιδιηθητικά [75, 94, 99].

Ιστολογικοί τύποι μεσοθηλιώματος περιλαμβάνουν:

• Το επιθηλιοειδή μεσοθηλίωμα

• Το σαρκωματώδη μεσοθηλίωμα

• Το δεσμοπλαστικό μεσοθηλίωμα

• Το μικτό (biphasic) μεσοθηλίωμα

     Ιστολογικοί  υπότυποι  περιλαμβάνουν  το  διαυγοκυτταρικό,  αδενωματώδη,

αδενικός, εκ μικρών κυττάρων, εκ μεγάλων κυττάρων, μυξοειδής, κ.ά.[118-128]

     Ο Επιθηλιοειδής τύπος (50%των περιπτώσεων) μπορεί περαιτέρω να διακριθεί σε

οζώδη,  θηλωματώδη,  εκ  μεγάλωνκυττάρων  /  γιγαντοκυττάρων,  μικρών  κυττάρων,
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μυξοειδή,  κ.ά,  που  αντικατοπτρίζουν  μορφολογικές  ομοιότητες  με  καρκινώματα

άλλης  προέλευσης  (Εικόνα  65)  [118-128].  Ο  Σαρκωματώδης  τύπος  (15%  των

περιπτώσεων)  χαρακτηρίζεται  από  ακανθοκύτταρα,  παρόμοια  με  αυτά  που

βρίσκονται στα ινοσαρκώματα και κλινικά έχει βαρύτερη πρόγνωση, σε σχέση με

τους  άλλους  τύπους.  Στο  σαρκοματοειδή τύπο  μεσοθηλιώματος  αναγνωρίζονται

δεσμίδες  κακοήθων κυττάρων,  θετικές  στην  κερατίνη  μερικές  φορές  με  ιδιαίτερα

εκτεταμένη εναπόθεση κολλαγόνου. Εάν επικρατεί το τελευταίο, τότε προσδιορίζεται

με τον όρο “δεσμοπλαστικό μεσοθηλίωμα” [75, 99]. 

     Ο Μικτός τύπος περιλαμβάνει χαρακτηριστικά τόσο του επιθηλιοειδούς όσο και

του  σαρκωματώδους  τύπου  [75,  99].  Ανοσοϊστοχημικοί  δείκτες,  έναντι

συγκεκριμένων  αντιγόνων,  είναι  συχνά  χρήσιμοι  στη  διαφοροδιάγνωση  του

μεσοθηλιώματος  από  το  μεταστατικό  αδενοκαρκίνωμα,  διαφόρων  προελεύσεων.

Τέτοια αντιγόνα είναι το CEA, το CD15, που τυπικά απουσιάζουν στο ΚΥΜ, και το

αντιγόνο  της  επιθηλιακής  μεμβράνης,  που  στο  μεσοθηλίωμα  βάφει  με  έναν

χαρακτηριστικό τρόπο στην μεμβράνη και όχι στο κυτταρόπλασμα, όπως συμβαίνει

στα αδενοκαρκινώματα. Επίσης δείγμα θετικό για cytokeratin 5, cytokeratin 6, και

calretinin  είναι  σχετικά  ειδικά  για  το  μεσοθηλίωμα  [129-131].  Η  ηλεκτρονική

μικροσκόπηση παραμένει η πλέον ειδική τεχνική και πρέπει να χρησιμοποιείται όταν

η μορφολογία ή οι άλλοι ανοσοϊστοχημικοί δείκτες είναι αμφίβολοι [132]. Η εμπλοκή

ενός  έμπειρου  παθολογοανατόμου  και  η  διαθεσιμότητα  ενός  σχετικά  μεγάλου

ιστοτεμαχιδίου είναι πάντα απαραίτητα στοιχεία μιας σαφούς διάγνωσης.

Εικόνα 63 Μικροσκοπική εικόνα επιθηλιοειδούς μεσοθηλιώματος
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Εικόνα 64 Μικροσκοπική εικόνα επιθηλιοειδούς (θηλώδης υπότυπου) μεσοθηλιώματος

Εικόνα 65 Μικροσκοπική εικόνα σαρκωματώδους μεσοθηλιώματος

Εικόνα 66 Δεσμοπλαστικού τύπου μεσοθηλιώματος
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Εικόνα 67 Μικροσκοπική εικόνα μικτού τύπου μεσοθηλιώματος

     Διαφορική  διάγνωση  μεσοθηλιώματος  ιστοπαθολογικά  με  το  μεταστατικό

αδενοκαρκίνωμα,  σάρκωμα  του  υπεζωκότα,  σάρκωμα  του  πνεύμονα,  κακοήθες

θύμωμα,  μεταστατικό  διαυγοκυτταρικό  καρκίνωμα  εκ  νεφρικών  κυττάρων,

μεταστατικό  οστεοσάρκωμα,  κ.ά.  Η  ιστοπαθολογική  διάγνωση  μπορεί  να  είναι

δύσκολη  και  οι  μέθοδοι  λήψεως  βιοπτικών  δειγμάτων  δεν  καθίστανται  πάντα

επιτυχείς [135].

     Η διάκριση του μεσοθηλιωματος από το δευτεροπαθές αδενοκαρκίνωμα είναι,

επίσης παθολογοανατομικώς, δύσκολη. Η κυτταρολογία του πλευριτικού υγρού και

και ιστολογία διασερματικών ή θωρακοσπικών βιοψιών του υπεζωκότος πρέπει να

εμρηνεύονται σε συνδυασμό με την κλινική εικόνα [135]. 

     Ο όγκος έχει την τάση να επεκτείνεται κατά μήκος της εισόδου της βελόνης

βιοψίας, προς εμφάνιση δερματικών οζιδίων. Κυτταρολογικώς, με ανοσοϊστοχημικές

χρώσεις  και μελέτη στο υποκυτταρικό επίπεδο, κυττάρων που παρελήφθησαν από

αναρρόφηση  από  τις  περιοχές  εξιδρωμάτων  (πλευριτική  συλλογή,  ασκίτη)  ή  η

διερεύνιση μαζών είναι συνήθως αρκετές για την τεκμηρίωση της διαγνώσεως 134]. 

     Στις  ανοσοϊστοχημικές  χρώσεις,  που  χρησιμοποιούνται  για  τη  διάκριση  του

μεσοθηλιώματος από το αδενοκαρκίνωμα και άλλες παθήσεις περιλαμβάνουν EMA,

WT1, calretinin, ΗΒΕΜΕ-1, cytokeratin 5/6 ή θετικό για μεσοθηλίνη, καθώς επίσης

και  να  αποβαίνουν  αρνητικά  τα  CEA,  Cd15,  ber-EP4,  B72.3,  και  το  mOC-3.  Οι

επεξεργασίες  αυτές  διενεργούνται  επί  υλικού  που  παραλήφθηκε  από  βιοψία

συμπαγούς όγκου, μέσω κλειστής βιοψίας, θωρακοσκοπικής βιοψίας, ή VATS [131]. 
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Διάγνωση

     Η διάγνωση του μεσοθηλιώματος μπορεί να εξακριβωθεί με την απεικόνιση, αλλά

επιβεβαιώνεται  με  βιοψία.  Το  πρωτοπαθές  περικαρδιακό  μεσοθηλίωμα  συχνά

διαγιγνώσκεται αφού έχει κάνει μετάσταση στους λεμφαδένες ή στους πνεύμονες.

Η διάγνωση του μεσοθηλιώματος είναι συχνά δύσκολη, επειδή τα συμπτώματα είναι

παρόμοια με άλλες καταστάσεις [136].

     Η διάγνωση ξεκινά με μία ανασκόπηση του ιατρικού ιστορικού του ασθενούς.

Ένα  ιστορικό  έκθεσης  σε  αμίαντο  μπορεί  να  αυξήσει  την  κλινική  υποψία  για

μεσοθηλίωμα.  Μια  φυσική  εξέταση  γίνεται,  ακολουθούμενη  από  ακτινογραφία

θώρακος και συχνά τεστ της πνευμονικής λειτουργίας [136, 137].

     Η  ακτινογραφία μπορεί  να  αποκαλύψει  την  πάχυνση  του  υπεζωκότα  που

παρατηρείται  συχνά  μετά  από  έκθεση στον  αμίαντο  και  αυξάνει  την  υποψία  του

μεσοθηλιώματος [136]. 

Εικόνα

68 Ακτινογραφία θώρακος. Ανάπτυξη μεσοθηλιώματος
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                   Εικόνα 69 Αξονική θώρακος

      Η αξονική τομογραφία ή μια μαγνητική τομογραφία γίνονται συνήθως. Εάν

μεγάλη ποσότητα υγρού υπάρχει,  τα ανώμαλα κύτταρα μπορεί να ανιχνευθούν με

κυτταροπαθολογία εάν αυτό υγρό αναρροφηθεί με μία σύριγγα:

o Για το πλευριτικό υγρό, γίνεται παρακέντηση ή τοποθετείται σωλήνας

θωρακοστομίας.

o Για ασκίτη, γίνεται με παρακέντηση ή καθετήρα ασκιτικού υγρού και

για περικαρδιακή συλλογή με περικαρδιοκέντηση.

     Ενώ  η  απουσία  των  κακοηθών κυττάρων  στην  κυτταρολογική  εξέταση  δεν

αποκλείει εντελώς το μεσοθηλίωμα, το καθιστά πολύ πιο πιθανό, ειδικά εάν υπάρχει

μια  εναλλακτική  διάγνωση,  όπως  π.χ.  φυματίωση  ή  καρδιακή  ανεπάρκεια.  Στο

πρωτοπαθές  περικαρδιακό  μεσοθηλίωμα,  το  περικαρδιακό  υγρό  μπορεί  να  μην

περιέχει κακοήθη κύτταρα και η βιοψία ιστού είναι πιο χρήσιμη στη διάγνωση. Η

κυτταρολογική διάγνωση του κακοήθους μεσοθηλιώματος είναι δύσκολη [138].
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Εικόνα 70 Ιστολογική εικόνα πνεύμονα με ίνες αμίαντου εντός μακροφάγων

Σταδιοποίηση μεσοθηλιώματος

     Υπάρχουν τουλάχιστον πέντε συστήματα σταδιοποίησης της νόσου με κυρίαρχα

τα Butchart, Brigham και TNM. Το τελευταίο λαμβάνει υπόψη τρεις μεταβλητές: τον

όγκο, τους λεμφαδένες και τις μεταστάσεις. Ωστόσο η σταδιοποίηση δεν προβλέπει

πάντα επιτυχώς την επιβίωση και είναι εφικτή μόνο μετά το χειρουργείο [99].

Η Σταδιοποίηση του μεσοθηλιώματος I-IV με βάση την κατάσταση ΤΝM:

Το σύστημα σταδιοποίησης TNM

Το  σύστημα  πιο  συχνά  χρησιμοποιείται  για  να  περιγράψει  την  ανάπτυξη  και

εξάπλωση του μεσοθηλιώματος του υπεζωκότα.

Τ συνοψίζει την έκταση της εξάπλωσης του πρωτοπαθούς όγκου. 

Ν περιγράφει την εξάπλωση του καρκίνου σε λεμφαδένες.  

M  υποδεικνύει  εάν  ο  καρκίνος  έχει  κάνει  μετάσταση  σε  άλλα  όργανα  του

σώματος. Οι  πιο  συχνές  περιοχές  είναι  ο  υπεζωκότας  στην  άλλη  πλευρά  του

σώματος, τους πνεύμονες, και το περιτόναιο.

Τ: Tumor

TX:Ο κύριος όγκος δεν μπορεί να αξιολογηθεί για κάποιο λόγο.
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Τ0: Δεν υπάρχει απόδειξη ενός κύριου όγκου.

Τ1: Το μεσοθηλίωμα είναι στον υπεζωκότα, στο θωρακικό τοίχωμα στη μία πλευρά

του θώρακα. Αυτό μπορεί ή δεν μπορεί να επηρεάσει το υπεζωκοτικό διάφραγμα (ο

λεπτός αναπνοή μυς κάτω από τους πνεύμονες) ή το μεσοθωράκιο (ο χώρος μεταξύ

των πνευμόνων). Μπορεί, επίσης, να έχει εξαπλωθεί στον υπεζωκότα που καλύπτει

τον πνεύμονα.

Τ2:  Το  μεσοθηλίωμα  είναι  στον  υπεζωκότα  του  θωρακικού  τοιχώματος  στη  μία

πλευρά του θώρακα. Είναι, επίσης, στο υπεζωκοτικό διάφραγμα, το μεσοθωράκιο και

τον πνεύμονα.

Επίσης, έχει αυξηθεί σε τουλάχιστον ένα από τα ακόλουθα:

 Το διάφραγμα

 Τον ίδιο πνεύμονα

Τ3:  Το μεσοθηλίωμα έχει αυξηθεί περαιτέρω, αλλά μπορεί ακόμα ενδεχομένως να

αφαιρεθεί με χειρουργική επέμβαση. Ο όγκος είναι στον υπεζωκότα του θωρακικού

τοιχώματος στη μία πλευρά του θώρακα, καθώς και στην επίστρωση του υπεζωκότα

του πνεύμονα, το διάφραγμα, και το μεσοθωράκιο.

Επίσης, έχει αυξηθεί σε τουλάχιστον ένα από τα ακόλουθα:

 Το πρώτο στρώμα του θωρακικού τοιχώματος (που ονομάζεται ενδοθωρακική

περιτονία)

 Το λιπώδη ιστό στο μεσοθωράκιο

 Σε μια θέση στα βαθύτερα στρώματα του θωρακικού τοιχώματος

 Στην επιφάνεια του περικαρδίου (εξωτερικό στρώμα κάλυψης της καρδιάς)

Τ4: Το μεσοθηλίωμα έχει αυξηθεί πάρα πολύ και δεν μπορεί να αφαιρεθεί πλήρως με

χειρουργική  επέμβαση.  Ο  όγκος  έχει  εξελιχθεί  στον  υπεζωκότα  του  θωρακικού

τοιχώματος στη μία πλευρά του θώρακα, καθώς και στην επίστρωση του υπεζωκότα

του πνεύμονα, στο διάφραγμα, και το μεσοθωράκιο στην ίδια πλευρά.

Επίσης, έχει αυξηθεί σε τουλάχιστον ένα από τα ακόλουθα:

 Σε  περισσότερες  από  μία  θέσεις  στα  βαθύτερα  στρώματα  του  θωρακικού

τοιχώματος, στο μυ ή σε νεύρα

 Μέσω του διαφράγματος και στο περιτόναιο
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 Κάθε όργανο στο μεσοθωράκιο (οισοφάγος, τραχεία, θύμος, αιμοφόρα αγγεία)

 Στην σπονδυλική στήλη

 Στον υπεζωκότα στην άλλη πλευρά του θώρακα

 Στο περικάρδιο ή στην ίδια την καρδιά

Ν: Nodes

NX: δεν μπορούν να εκτιμηθούν οι κοντινοί λεμφαδένες.

N0: Δεν έχει εξαπλωθεί σε κοντινούς λεμφαδένες.

N1:  Έχει εξαπλωθεί στους λεμφαδένες μέσα στον πνεύμονα και / ή γύρω από την

περιοχή όπου ο βρόγχος  εισέρχεται  στον πνεύμονα στους  πυλαίους  ή βρογχικούς

λεμφαδένες στην ίδια πλευρά με τον κύριο όγκο.

N2: Έχει εξαπλωθεί σε άλλους λεμφαδένες στην ίδια πλευρά με τον κύριο όγκο, όπως

τους υποτροπιδικούς, γύρω από το σημείο όπου οι κλάδοι της τραχείας εισβάλλουν

μέσα  στον  αριστερούς  και  δεξιούς  βρόγχους)  και  στους  λεμφαδένων  του

μεσοθωρακίου. Επίσης, έχει εξαπλωθεί στους λεμφαδένες στο χώρο ακριβώς πίσω

από το στέρνο (που ονομάζονται έσω μαστικοί λεμφαδένες) και σε εκείνους κοντά

στο διάφραγμα, που ονομάζονται περιδιαφραγματικοί.

Ν3:  Έχει  εξαπλωθεί  στους  λεμφαδένες  κοντά  στην  κλείδα  και  στις  δύο  πλευρές

(υπερκλείδιοι λεμφαδένες), και / ή έχει εξαπλωθεί στους πυλαίους ή τους λεμφαδένες

του μεσοθωρακίου στην πλευρά απέναντι από τον κεντρικό όγκο.

Μ: Metastasis

M0: Δεν έχει εξαπλωθεί σε απομακρυσμένα όργανα ή περιοχές.

M1: Ο καρκίνος έχει εξαπλωθεί σε απομακρυσμένα σημεία. Αυτό μπορεί να είναι σε

μακρινούς λεμφαδένες ή σε άλλα όργανα.

Στάδια για μεσοθηλίωμα του υπεζωκότα

Στάδιο Ι

Τ1, N0, Μ0:  Το μεσοθηλίωμα υπάρχει στο θωρακικό τοίχωμα του υπέζωκότα στη

μία πλευρά του θώρακα. Μπορεί ή δεν μπορεί να επηρεάσει επίσης το υπεζωκοτικό

διάφραγμα ή το μεσοθωράκιο (ο χώρος μεταξύ των πνευμόνων). Μπορεί επίσης να

έχει εξαπλωθεί στον υπεζωκότα που καλύπτει τον πνεύμονα (Τ1). Δεν έχει εξαπλωθεί

στους λεμφαδένες (N0) ή σε απομακρυσμένες περιοχές (M0).

Στάδιο ΙΙ

Τ2,  N0,  Μ0:  Το  μεσοθηλίωμα  έχει  εξελιχθεί  στον  υπεζωκότα  του  θωρακικού

τοιχώματος στη μία πλευρά του θώρακα. Είναι επίσης στο υπεζωκοτικό διάφραγμα,
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το μεσοθωράκιο και τον πνεύμονα. Ο καρκίνος έχει επίσης εξελιχθεί στο διάφραγμα

ή του  ίδιο  τον  πνεύμονα (Τ2).  Δεν  έχει  εξαπλωθεί  στους  λεμφαδένες  (N0)  ή  σε

απομακρυσμένες περιοχές (M0).

Στάδιο ΙΙΙ

Καθένα από τα ακόλουθα:

Τ1 ή Τ2, Ν1 ή Ν2, M0:  Το μεσοθηλίωμα υπάρχει στον υπεζωκότα στο θωρακικό

τοίχωμα  από  τη  μία  πλευρά,  και  μπορεί  ή  δεν  μπορεί  να  έχει  επεκταθεί  στην

υπεζωκοτική επένδυση του πνεύμονα, στο διάφραγμα, ή στο μεσοθωράκιο. Μπορεί,

επίσης, να έχει διεισδύσει μέσα στο μυ του διαφράγματος ή στον ίδιο τον πνεύμονα

(Τ1 ή Τ2). Έχει εξαπλωθεί σΤΟΥς λεμφαδένες στον θώρακα στην ίδια πλευρά με τον

κύριο όγκο (Ν1 ή Ν2). Δεν έχει εξαπλωθεί σε απομακρυσμένα σημεία (M0).

Ή

Τ3, N0-Ν2, Μ0: Το μεσοθηλίωμα είναι στον υπεζωκότα στο θωρακικό τοίχωμα από

τη μία πλευρά, και έχει επεκταθεί στο πρώτο στρώμα του θωρακικού τοιχώματος, το

λιπώδη  ιστό  στο  μεσοθωράκιο,  και  σε  ένα  μέρος  στα  βαθύτερα  στρώματα  του

θωρακικού τοιχώματος, ή το εξωτερικό στρώμα κάλυψης της καρδιάς (Τ3). Μπορεί ή

δεν μπορεί να έχει εξαπλωθεί στους λεμφαδένες στο θωρακικό τοίχωμα στην ίδια

πλευρά με τον όγκο, αλλά δεν έχει εξαπλωθεί σε λεμφαδένες κοντά την κλείδα ή στην

αντίθετη πλευρά του θώρακα (N0, Ν1, ή Ν2). Δεν έχει εξαπλωθεί σε απομακρυσμένα

σημεία (M0).

Στάδιο IV

Οποιοδήποτε από τα ακόλουθα:

T4, οποιαδήποτε N, M0: Το μεσοθηλίωμα υπάρχει στον υπεζωκότα του θωρακικού

τοιχώματος από τη μία πλευρά και έχει επεκταθεί σε περισσότερες από μία θέσεις στα

βαθύτερα  στρώματα  του  θωρακικού  τοιχώματος  (μυς  ή  νεύρα),  μέσω  του

διαφράγματος  και  στο περιτόναιο,  σε οποιοδήποτε όργανο στο μεσοθωράκιο,  στη

σπονδυλική στήλη, στον υπεζωκότα στην άλλη πλευρά του θώρακα, και / ή μέσω της

επένδυσης της καρδιάς ή στην ίδια την καρδιά (Τ4) απέναντι. Μπορεί ή δεν μπορεί να

έχει  εξαπλωθεί  στους  λεμφαδένες  (οποιαδήποτε  Ν).  Δεν  έχει  εξαπλωθεί  σε

απομακρυσμένα σημεία (M0).

Ή

Κάθε Τ, N3, Μ0: Ο όγκος μπορεί ή δεν μπορεί να έχει επεκταθεί σε κοντινούς ιστούς

(κάθε Τ). Έχει εξαπλωθεί στους λεμφαδένες κοντά την κλείδα εκατέρωθεν ή / και και
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στους πυλαίους ή μεσοπνευμόνιους στην πλευρά απέναντι από τον κεντρικό όγκο

(N3). Δεν έχει εξαπλωθεί σε απομακρυσμένα σημεία (M0).

Ή

Κάθε Τ, κάθε Ν, Μ1: Το μεσοθηλίωμα μπορεί να έχει ή να μην έχει εξαπλωθεί σε

κοντινούς ιστούς (οποιαδήποτε Τ). Μπορεί ή δεν μπορεί να έχει εξαπλωθεί στους

λεμφαδένες (οποιαδήποτε Ν). Έχει εξαπλωθεί σε απομακρυσμένα σημεία (Μ1).

Εικόνα 71

Χειρουργήσιμο έναντι μη χειρουργήσιμο μεσοθηλίωμα

Σε  γενικές  γραμμές,  τα  μεσοθηλιώματα  σταδίου  Ι,  ΙΙ,  και  ΙΙΙ  είναι  δυνητικά

χειρουργήσιμα, αλλά υπάρχουν και εξαιρέσεις. Το αν ή όχι ο καρκίνος μπορεί να

αφαιρεθεί δεν εξαρτάται μόνο από το πόσο ο όγκος έχει αυξηθεί, αλλά επίσης και από

τον υπότυπο του (οι επιθηλιοειδείς και μικτοί όγκοι είναι δυνητικά χειρουργήσιμοι),

το  που  βρίσκεται,  και  εάν  ο  ασθενής  είναι  αρκετά  υγιής  για  την  χειρουργική

επέμβαση [139-141]. 

     Ακόμη και στα χειρουργήσιμα μεσοθηλιώματα, στις περισσότερες περιπτώσεις τα

καρκινικά  κύτταρα  δεν  εξαλείφονται  μετά  την  επέμβαση.  Για  το  λόγο  αυτό,

πολλοί  γιατροί  χρησιμοποιούν  άλλες  μορφές  θεραπείας  (ακτινοθεραπεία  και  /  ή

χημειοθεραπεία), μαζί με τη χειρουργική επέμβαση όταν είναι δυνατόν [139-141]. 
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Άλλοι προγνωστικοί παράγοντες

Το στάδιο ναι ένας σημαντικός προβλεπτικός παράγοντας για την πρόγνωσης, αλλά

και άλλοι παράγοντες παίζουν επίσης ρόλο.

Μερικοί παράγοντες που συνδέονται με μεγαλύτερους χρόνους επιβίωσης είναι:

 Καλή  γενική  κατάσταση  (το  άτομο  είναι  σε  θέση  να  πραγματοποιήσει  τα

συνήθη καθήκοντα της καθημερινής ζωής)

 Νεαρότερη ηλικία

 Γυναικείο φύλο

 Επιθηλιοειδής υπότυπος

 Δεν υπάρχει πόνος στο στήθος

 Δεν υπάρχει σημαντική απώλεια βάρους

 Είναι φυσιολογικά τα επίπεδα μιας ουσίας στο αίμα που ονομάζεται LDH

 Είναι φυσιολογικά τα ερυθρά αιμοσφαίρια, τα λευκά αιμοσφαίρια στο αίμα,

και τα αιμοπετάλια στο αίμα

Πρόληψη μεσοθηλιώματος

     Το μεσοθηλίωμα μπορεί να προληφθεί, στις περισσότερες περιπτώσεις με την

πρόληψη της έκθεσης στον αμίαντο. Το συνιστώμενο όριο έκθεσης σε ίνες αμιάντου

είναι 0,1 ανά κυβικό εκατοστό [142-146].

     Δεν υπάρχει καθολικά αποδεκτό πρωτόκολλο για την ανεύρεση των ατόμων που

έχουν εκτεθεί  στον αμίαντο.  Ένα τεστ  ανίχνευσης  θα  μπορούσε  να  διαγνώσει  το

μεσοθηλίωμα  νωρίτερα  από  τις  συμβατικές  μεθόδους  βελτιώνοντας  έτσι  τις

προοπτικές  επιβίωσης  για  τους  ασθενείς.  Το  επίπεδο  στον  ορό της

οστεοποντίνης μπορεί να είναι χρήσιμος στη διαλογή των ατόμων που εκτίθενται σε

αμίαντο, για μεσοθηλίωμα. Το επίπεδο της  mesothelin-μεσοθηλίνης που είναι μια

πρωτεΐνη  που  είναι  αυξημένη  στον  ορό  σε  περίπου  75%  των  ασθενών  κατά  τη

διάγνωση  έχει  προταθεί  ότι  μπορεί  να  είναι  χρήσιμη  εξέταση  για  διαλογή.  Η

δοκιμασία μετρά τα επίπεδα της διαλυτής mesothelin σχετικών πρωτεϊνών (SMRP)

που απελευθερώνεται από τα κακοήθη κύτταρα μεσοθηλιώματος [8, 131].

Πρόγνωση μεσοθηλιώματος

Το  μεσοθηλίωμα  έχει  κακή  πρόγνωση.  Ο  διάμεσος  χρόνος  επιβίωσης  για

μεσοθηλίωμα του υπεζωκότα είναι 12 μήνες από τη διάγνωση [75, 99].
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Το περικαρδιακό μεσοθηλίωμα έχει 10 μήνες διάμεσο χρόνο επιβίωσης [75, 99].

Απαιτείται νέα θεραπευτική προσέγγιση για το μεσοθηλίωμα.

4.4  Άλλες  ασθένειες: Αρκετές  άλλες  ασθένειες  έχουν  παρατηρηθεί  σε

επιδημιολογικές  μελέτες  που  έγιναν  μεταξύ  εργαζομένων  στην  βιομηχανία  του

αμιάντου.  Αυτές  περιλαμβάνουν  καρκίνο  του  στομάχου,  του  οισοφάγου  και  του

εντέρου.  Πρόσφατα,  ένας  αυξημένος  αριθμός  περιπτώσεων  λεμφώματος  έχει

παρατηρηθεί στους εργαζόμενος με αμίαντο. Η σωστή προστασία του αναπνευστικού

συστήματος  κατά  την  διάρκεια  της  έκθεσης  σε  ίνες,  αποτελεί  την  ασφαλέστερη

μέθοδο προστασίας από τις ασθένειες αυτές [143-147].
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5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

     Η έκθεση σε ίνες αμιάντου έχει αναγνωριστεί ως επαγγελματικός κίνδυνος για

την  υγεία από  τις  αρχές  του  20ου  αιώνα.  Πολυάριθμες  επιδημιολογικές  μελέτες

έχουν συσχετίσει την επαγγελματική έκθεση στον αμίαντο με την ανάπτυξη διάχυτης

πάχυνσης  του  υπεζωκότα,  αμιάντωσης,  καρκίνου  του πνεύμονα και  του  λάρυγγα,

όγκων του γαστρεντερικού, και διάχυτο κακόηθες μεσοθηλίωμα του υπεζωκότα και

του  περιτοναίου.  Ο  αμίαντος  έχει  χρησιμοποιηθεί  ευρέως  σε  πολλά  βιομηχανικά

προϊόντα, όπως το τσιμέντο, τα φρένα, οι φλάντζες, τα βότσαλα στεγών, τα δάπεδα,

τα υφάσματα, τη μόνωση και τη συντήρηση κτιρίων που έχουν αμίαντο.

     Τα μέλη της οικογένειας των εργαζομένων στον αμίαντο έχουν αυξημένο

κίνδυνο  εμφάνισης  μεσοθηλιώματος,  και,  ενδεχομένως,  άλλων  ασθενειών  που

σχετίζονται  με  τον  αμίαντο,  από την έκθεση σε  σκόνη αμιάντου που φέρνουν οι

εργαζόμενοι στο σπίτι με τα ρούχα και τα μαλλιά. Για να μειώσουν την πιθανότητα

έκθεσης των μελών της οικογένειας σε ίνες αμιάντου, οι εργαζόμενοι στον αμίαντο

πρέπει να κάνουν ντους και να αλλάζουν τα ρούχα τους πριν φύγουν από το χώρο

εργασίας.

Σήμερα που οι γνώσεις μας για τις ασθένειες που σχετίζονται με τον αμίαντο είναι

αρκετά προχωρημένες, παρά τις  όποιες αντιπαραθέσεις,  μπορούμε να θεωρήσουμε

τρεις βασικές αρχές που συνδέονται με τις ασθένειες αυτές: 

ι) Η εισπνοή ινών αμιάντου για κάποια χρονική περίοδο (είτε μέσω συνεχούς έκθε-

σης είτε μέσω επαναλαμβανόμενων εκθέσεων), έχει σαν αποτέλεσμα την εμφάνιση

ασθενειών.  

ιι) Από την χρονική στιγμή της έκθεσης σε επιβαρημένο περιβάλλον ινών αμιάντου

μέχρι την εκδήλωση των ασθενειών, μεσολαβεί ένα αρκετά μεγάλο χρονικό διάστημα

(20-40χρόνια) η οποία ορίζεται ως “λανθάνουσα περίοδος”.

ιιι) Όλες οι σχετιζόμενες με τον αμίαντο ασθένειες είναι πολύ σοβαρές και ως ένα

βαθμό ανίατες. Για τον λόγο αυτό αποκτά πολύ μεγάλη σημασία η πρόληψη κατά την

διάρκεια της έκθεσης ώστε ν’ αποτραπεί η πιθανή εκδήλωση των ασθενειών αυτών.
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                                      6. ABSTRACT

The word asbestos is derived from Greek and means inextinguishable. The term refers

to a group of naturally occurring, heat-resistant fibrous silicates, the fibers of which

are  long and thin  (length-to-diameter  ratio  >3)  and either  curved or  straight.  The

curved fibers make up serpentine asbestos (chrysotile is the prime example), and the

straight fibers make up amphibole asbestos. 

Asbestosis is long term inflammation and scarring of the  lungs due to asbestos. It’s a

type of pulmonary fibrosis, a condition in which the lung tissue becomes scarred over

time. It is not a type of cancer, but it has the same cause as mesothelioma and other

asbestos-related cancers and it is affected about 157,000 people and resulted in 3,600

deaths in 2015. Asbestos use has been banned in a number of countries in an effort to

prevent disease. 

Asbestosis is caused by breathing in asbestos fibers and all types of asbestos fibers are

associated with concerns.  Most cases trace back to consistent  exposure to asbestos-

containing  materials in  construction  sites,  ships  and  industrial  facilities.  For  an

asbestos-related illness to develop, it usually takes years of regular asbestos exposure,

followed by a latency period that may last decades before symptoms present. 

Asbestosis may coexist with other asbestos-related diseases, including calcified and

noncalcified pleural plaques,  pleural thickening, benign exudative pleural effusion,

rounded atelectasis, and malignant mesothelioma of the pleura. 

There is no cure for asbestosis, but treatment can alleviate symptoms. 

The production and use of asbestos increased greatly between 1877 and 1967. In the

1930s and 1940s, scientists recognized a causal link between asbestos exposure and

asbestosis. In the 1950s and 1960s, researchers established asbestos as a predisposing

factor for bronchogenic carcinoma and malignant mesothelioma. 

A higher risk of lung carcinoma has been found in patients with asbestosis. People

who smoke are likely to develop chronic bronchitis and obstructive airway disease

and are prone to  respiratory tract  infections. Individuals who both smoke and are

exposed to asbestos are several times more susceptible to the development of lung

carcinoma than are individuals who have neither exposure.
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