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Κεφάλαιο 1 
Καρκίνος και περιβαλλοντικοί παράγοντες 
Ε. Πετρίδου 
Θ. Σπυριδόπουλος  
Α. Σκαλίδου 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Ο  καρκίνος  αποτελεί  σημαντικό  πρό‐

βλημα  της  Δημόσιας  Υγείας,  τόσο  στις 
αναπτυγμένες όσο και στις αναπτυσσό‐
μενες  χώρες.  Υπολογίζεται  ότι  το  2000, 
περίπου 10  εκατομμύρια άνθρωποι ανέ‐
πτυξαν  τη  νόσο  παγκοσμίως  και  6,2  ε‐
κατομμύρια  κατέληξαν1.  Σύμφωνα  με 
πρόσφατες  εκτιμήσεις  του  Παγκόσμιου 
Οργανισμού Υγείας  (ΠΟΥ)  οι  δείκτες  ε‐
πίπτωσης  του  καρκίνου  θα  αυξηθούν 
κατά  50%  έως  το  2020,  στοιχείο  που  σε 
απόλυτους  αριθμούς  ισοδυναμεί  με  15 
εκατομμύρια νέες περιπτώσεις ασθενών 
ετησίως. 
Η διερεύνηση των μηχανισμών καρκι‐

νογένεσης  αποτελεί  τον  ακρογωνιαίο 
λίθο  για  την  αναγνώριση  και  εκτίμηση 
των παραγόντων  κινδύνου,  με  τελικούς 
στόχους  τόσο  την  εφαρμογή  προληπτι‐
κών  παρεμβάσεων  στο  γενικό  πληθυ‐
σμό όσο και τη βελτίωση των παρεχόμε‐
νων θεραπειών. Η  διαφορετικότητα  της 
ανθρώπινης συμπεριφοράς φαίνεται ότι 
συνδέεται  με  τη  διακύμανση  της  έκθε‐
σης  σε  παράγοντες  κινδύνου  ήδη  από 
την  ενδομήτρια  ζωή.  Οι  διαφορετικές 
προτιμήσεις όσον αφορά τη φυσική δρα‐
στηριότητα,  τις  σεξουαλικές  συνήθειες, 
τη  χρήση  καπνού,  την  κατανάλωση  οι‐
νοπνευματωδών  ποτών  και  φαρμακευ‐
τικών ουσιών, τη διατροφή και η ποικίλη 
έκθεση  σε  λοιμογόνους  παράγοντες,  σε 
περιβαλλοντικούς  ρύπους  και  επαγγελ‐

ματικούς κινδύνους καθιστούν εξαιρετι‐
κά δύσκολη τη διερεύνηση της ανθρώπι‐
νης  καρκινογένεσης,  αλλά  παράλληλα 
αποτελούν  μια  ιδιαίτερη  πρόκληση  για 
τους ερευνητές.  
Ένας παράγοντας μπορεί να θεωρηθεί 

ότι  έχει  ειδική  καρκινογόνο  δράση στον 
άνθρωπο,  μόνο  όταν  έγκυρες  επιδημιο‐
λογικές μελέτες παρέχουν επαρκή στοι‐
χεία που να τον ενοχοποιούν για καρκι‐
νογένεση στο ανθρώπινο  είδος. Αντίθε‐
τα,  ευρήματα που προέρχονται  από με‐
λέτες  σε  πειραματόζωα  έχουν  συνήθως 
χαμηλότερο ειδικό βάρος2. Η έννοια του 
περιβάλλοντος  στην  ιατρική  βιβλιογρα‐
φία  είναι  ιδιαίτερα  ευρεία  και  περιλαμ‐
βάνει  όλους  τους  μη‐γενετικούς  παρά‐
γοντες,  όπως  τα  διατροφικά  συστατικά, 
τον  τρόπο  και  τις  συνήθειες  ζωής  και 
τους  λοιμογόνους  παράγοντες,  που 
δρουν στο μακρο‐ ή μικροπεριβάλλον. 
Υπό  την  έννοια  αυτή,  οι  περιβαλλο‐

ντικοί  παράγοντες  ενέχονται  στην  αι‐
τιολογία των περισσότερων τύπων καρ‐
κίνου3.  Στους  περιβαλλοντικούς  παρά‐
γοντες  με  δυνητική  καρκινογόνο  δράση 
συμπεριλαμβάνονται  ουσιαστικά  μόνο 
εκείνοι  που  αφορούν  την  καθημερινή 
ζωή και των οποίων ο έλεγχος είναι πε‐
ριορισμένος  έως  ανύπαρκτος.  Υπό  τη 
θεώρηση  αυτή,  οι  πιο  σημαντικοί  περι‐
βαλλοντικοί  καρκινογόνοι  παράγο‐
ντες περιλαμβάνουν τη  ρύπανση  τόσο 
στην  εξωτερική ατμόσφαιρα  όσο  και  σε 
εσωτερικούς  χώρους ,  καθώς  και  λοιμο‐
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γόνους  παράγοντες  που  εντοπίζονται 
στο  έδαφος  ή  το  πόσιμο  νερό.  Η  δράση 
των  περισσότερων  περιβαλλοντικών 
καρκινογόνων  έχει  ουσιαστικά  μελετη‐
θεί σε επαγγελματικούς χώρους, όπου οι 
παράγοντες  αυτοί  απαντώνται  στις  υ‐
ψηλότερες συγκεντρώσεις. Στη συνέχεια 
παρατίθενται  δεδομένα  σχετικά  με  έκ‐
θεση  σε  συγκεκριμένους  περιβαλλοντι‐
κούς  παράγοντες  και  τον  επακόλουθο 
κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου στους ειδι‐
κότερους  άξονες  της  ρύπανσης  του  μα‐
κρο‐ και μικρο‐ περιβάλλοντος, για τους 
οποίους είναι πιο σπάνιες οι ανασκοπή‐
σεις σε σχέση με την αναλυτική παρου‐
σίαση  των  δεδομένων  που  υπάρχει  στη 
διεθνή βιβλιογραφία για  τους  επαγγελ‐
ματικούς  παράγοντες  κινδύνου  καρκι‐
νογένεσης  ή  με  τους  διατροφικούς  πα‐
ράγοντες. 
ΑΤΜΟΣΦΑΙΡΙΚΗ ΡΥΠΑΝΣΗ (μακρο‐
περιβάλλον) 
Οι  ατμοσφαιρικοί  ρύποι  αποτελούν 

ένα  ασταθούς  σύνθεσης  μίγμα  διαφό‐
ρων αέριων και μικροσκοπικών σωματι‐
δίων.  Η  εκπομπή  και  η  συγκέντρωση 
των  συνήθων  βιομηχανικών αέριων  ρύ‐
πων,  όπως  το  διοξείδιο  του  θείου  (SO2) 
και  τα  σωματίδια  καπνού,  έχουν  ελατ‐
τωθεί  στη  χώρα  μας  την  τελευταία 
50ετία2. Παράλληλα όμως, παρατηρείται 
αύξηση  της  ατμοσφαιρικής  ρύπανσης 
από τη λειτουργία των βενζινομηχανών, 
κατά την οποία γίνεται  εκπομπή πτητι‐
κών  οργανικών  ουσιών,  οξειδίων  του 
αζώτου και μικροσκοπικών σωματιδίων. 
Σύμφωνα  με  τις  υπάρχουσες  γνώσεις, 
συγκεκριμένα  συστατικά  του  μίγματος 
των  ατμοσφαιρικών  ρύπων,  όπως  το 
βενζοπυρένιο, το βενζόλιο, ορισμένα μέ‐
ταλλα και μικροσκοπικά «εισπνεόμενα» 
σωματίδια  έχουν  δυνητική  καρκινογόνο 

δράση4. 
Προκειμένου  να  εξετασθεί  η  συσχέτι‐

ση της ατμοσφαιρικής ρύπανσης με τον 
καρκίνο,  σε  μελέτες  αναλυτικού  επιδη‐
μιολογικού  σχεδιασμού,  χρησιμοποιή‐
θηκαν  αρχικά  έμμεσοι  τρόποι  για  την 
εκτίμηση της έκθεσης στον υπό εξέταση 
παράγοντα,  όπως  είναι  η  σύγκριση  της 
διαμονής  σε  αστικές  περιοχές,  όπου  η 
ατμοσφαιρική  ρύπανση  θεωρείται  πιο 
έντονη, με  τη διαμονή σε αγροτικές πε‐
ριοχές. Στις περιπτώσεις αυτές, οι μελέ‐
τες  παρείχαν  περιορισμένα  δεδομένα 
σχετικά  με  τα  τυπικά  επίπεδα  ορισμέ‐
νων  ρυπαντών στις  υπό  εξέταση περιο‐
χές.  Αντίθετα,  σε  άλλες  έρευνες  έγινε 
προσπάθεια εκτίμησης του κινδύνου για 
την ανάπτυξη καρκίνου σε σχέση με συ‐
γκεκριμένη  έκθεση  στον  παράγοντα, 
υπολογισμένη με ποσοτικό, ημιποσοτικό 
ή και ποιοτικό τρόπο.  
Υπάρχουν  συγκλίνοντα  ερευνητικά 

δεδομένα ότι η συχνότητα του καρκίνου 
του  πνεύμονα  είναι  υψηλότερη  στο  α‐
στικό  περιβάλλον,  γεγονός  που  υποδη‐
λώνει  ενδεχομένως  θετική  συσχέτιση 
της ατμοσφαιρικής ρύπανσης με τη νόσο 
και ποσοτικοποιούν την αύξηση του κιν‐
δύνου  για  καρκίνο  του  πνεύμονα  σε  ά‐
τομα που διαμένουν σε αστικό περιβάλ‐
λον σε σχέση με τη διαμονή σε αγροτικό 
περιβάλλον στο 50 %5‐15. 
Η  παρατήρηση  αυτή  ενδέχεται  όμως 

να οφείλεται στη δράση άλλων συγχυτι‐
κών παραγόντων,  όπως το κάπνισμα,  η 
διατροφή  και  η  επαγγελματική  έκθεση 
σε άλλες  καρκινογόνες  ουσίες. Θα πρέ‐
πει επίσης να σημειωθεί ότι η διενέργεια 
αναλυτικών  επιδημιολογικών  μελετών 
για  την  εξέταση  της  ενδεχόμενης  σχέ‐
σης μεταξύ του καρκίνου του πνεύμονα 
και  της ατμοσφαιρικής  ρύπανσης  εμπε‐
ριέχει  την  εγγενή  δυσκολία  της  αξιόπι‐
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στης εκτίμησης της χρονικά σταθμισμέ‐
νης ατομικής έκθεσης στη ρύπανση του 
περιβάλλοντος.  
Δεν υπάρχουν σαφείς ενδείξεις για το 

αν  η  πρώιμη  ή  η  όψιμη  έκθεση  στη  ρύ‐
πανση  έχει  μεγαλύτερη  βαρύτητα,  ενώ 
τα  δεδομένα  σχετικά  με  πιθανή  αλλη‐
λεπίδραση  με  το  κάπνισμα  ή  με  επαγ‐
γελματική  έκθεση  σε  άλλους  παράγο‐
ντες  είναι ανεπαρκή.  Τα αποτελέσματα 
των  μελετών  συγκλίνουν  προς  την  ίδια 
κατεύθυνση  (θετική συσχέτιση του καρ‐
κίνου  του  πνεύμονα  με  το  αστικό  περι‐
βάλλον),  ανεξάρτητα  από  τη  μέθοδο  ε‐
κτίμησης  της  ατμοσφαιρικής  ρύπανσης. 
Τα αποτελέσματα προοπτικών μελετών 
δείχνουν μικρή αύξηση του κινδύνου σε 
άτομα  που  αναφέρουν  μεγαλύτερη  έκ‐
θεση  στην  ατμοσφαιρική  ρύπανση.  Ό‐
σον αφορά τη μελέτη επιμέρους ρύπων, 
σε  έρευνα  τύπου  ασθενών‐μαρτύρων 
δεν  αναφέρθηκε  αύξηση  του  κινδύνου 
σε  σχέση  με  έκθεση  σε  θειικά  άλατα, 
ενώ αντίθετα παρατηρήθηκε  συσχέτιση 
με  την  υψηλή  έκθεση  στο  διοξείδιο  του 
αζώτου, το οποίο παράγεται κυρίως από 
τους ρύπους των οχημάτων16. 
Προκειμένου να διερευνηθεί ο ενδεχό‐

μενος  επιβαρυντικός  ρόλος  της  εκπο‐
μπής  ορισμένων  βιομηχανικών  ρύπων 
στην αιτιοπαθογένεια του καρκίνου των 
πνευμόνων  και  της  αναπνευστικής  ο‐
δού, έχουν γίνει μελέτες σε πληθυσμούς 
που  διαμένουν  κοντά  σε  πηγές  παρα‐
γωγής ρύπων7,17‐28.  Ειδικότερα,  έχει ανα‐
φερθεί  αυξημένος  κίνδυνος  στην  περί‐
πτωση  διαμονής  κοντά  σε  χυτήρια  με‐
τάλλων,  βιομηχανίες  χημικών  και  πε‐
τρελαιοειδών.  Εντούτοις,  τα  συμπερά‐
σματα των μελετών αυτών δεν μπορούν 
να γενικευθούν, ενώ το εύρος των ορίων 
αξιοπιστίας  των  εκτιμήσεων  για  τον 
κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου  των αερο‐

φόρων  οδών  στις  περισσότερες  περι‐
πτώσεις  είναι  μεγάλο.  Οικολογικές  με‐
λέτες  έχουν  υποστηρίξει  ότι  η  εκπομπή 
αρσενικού  στην  ατμόσφαιρα  αυξάνει 
τον  κίνδυνο για  καρκίνο  του πνεύμονα, 
αν  και  το  συμπέρασμα  αυτό  δεν  επιβε‐
βαιώθηκε  σε  άλλες  μελέτες  που  κατέ‐
γραφαν  πληροφορίες  σχετικά  με  την 
ατομική έκθεση στο αρσενικό29‐34. 
Συμπερασματικά,  με  εξαίρεση  τον 

καρκίνο του πνεύμονα, τα δεδομένα για 
τη  συσχέτιση  της  ατμοσφαιρικής  ρύ‐
πανσης με την ανάπτυξη καρκίνου είναι 
περιορισμένα  και  παρέχουν  ενδείξεις 
για την ύπαρξη θετικής συσχέτισης του 
κινδύνου του καρκίνου του πνεύμονα με 
την  ατμοσφαιρική  ρύπανση.  Αν  και  εί‐
ναι λογική η υπόθεση ότι η μακροχρόνια 
έκθεση  σε  υψηλά  επίπεδα  ατμοσφαιρι‐
κής  ρύπανσης  ενδέχεται  να  προκαλεί 
μικρή  αύξηση  του  κινδύνου  ανάπτυξης 
καρκίνου  του  πνεύμονα,  αρκετές  πλευ‐
ρές του θέματος παραμένουν ακόμη υπό 
διερεύνηση. 
ΑΤΜΟΣΦΑΙΡΙΚΗ ΡΥΠΑΝΣΗ ΜΙΚΡΟ‐
ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΟΣ (εσωτερικοί χώροι)  
1. Κάπνισμα 
Συνολικά,  εκτιμάται  ότι  περίπου  ένα 

δισεκατομμύριο άνδρες και περίπου  250 
εκατομμύρια  γυναίκες  καπνίζουν  πα‐
γκοσμίως,  ενώ περίπου  30  εκατομμύρια 
ενήλικες ξεκινούν αυτή τη συνήθεια κά‐
θε χρόνο. Το κάπνισμα αποτελεί τον κύ‐
ριο  τεκμηριωμένο  παράγοντα  κινδύνου 
για  την  εμφάνιση  καρκίνου  στον  άν‐
θρωπο.  Υπολογίζεται  ότι  το  κάπνισμα 
σχετίζεται με το 25%  των θανάτων από 
καρκίνο  στους  άνδρες  και  το  4%,  αντί‐
στοιχα,  στις  γυναίκες35.  Πρόσφατες  με‐
λέτες έχουν αναδείξει την ύπαρξη πιθα‐
νής αιτιολογικής συσχέτισης του καπνί‐
σματος  με  τον  καρκίνο  του  πνεύμονα, 
των  ρινικών  κοιλοτήτων,  του  ρινοφά‐
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ρυγγα  και  των  παραρρίνιων  κόλπων, 
του  ήπατος,  του  στομάχου,  του  νεφρού, 
του  τραχήλου  της  μήτρας,  του  οισοφά‐
γου και της μυελοειδούς λευχαιμίας. Με 
εξαίρεση τον καρκίνο του πνεύμονα,  τα 
υπάρχοντα δεδομένα για  την αιτιολογι‐
κή  συσχέτιση  του  καπνίσματος  με  την 
ανάπτυξη  κακοήθειας  σε  διάφορα  όρ‐
γανα είναι ανεπαρκή και μη καταληκτι‐
κά36. 
2. Παθητικό κάπνισμα 
 Η πρώτη μελέτη για τη σχέση ανάμε‐

σα  στην  παθητική  έκθεση  στον  καπνό 
του τσιγάρου και τον καρκίνο του πνεύ‐
μονα δημοσιεύτηκε παγκοσμίως από το 
Εργαστήριο  Υγιεινής  του  Πανεπιστημί‐
ου  Αθηνών  και  στη  συνέχεια  επιβεβαι‐
ώθηκε  από  πολλές  μελέτες,  με  αποτέ‐
λεσμα το Διεθνές Κέντρο για την Έρευ‐
να του Καρκίνου (IARC) να κατατάξει το 
παθητικό  κάπνισμα  ως  τεκμηριωμένο 
καρκινογόνο  παράγοντα37‐39.  Σε  μετα‐
αναλύσεις,  που ακολούθησαν,  η  συσχέ‐
τιση του παθητικού καπνίσματος με τον 
καρκίνο του πνεύμονα βρέθηκε να είναι 
στατιστικά σημαντική, σε τέτοιο βαθμό, 
που να αποκλείεται η πιθανότητα η συ‐
σχέτιση  να  οφείλεται  στην  τύχη,  ενώ 
παράλληλα,  η  επίδραση  δυνητικά  συγ‐
χυτικών παραγόντων, όπως η διατροφή, 
το  κοινωνικοοικονομικό  επίπεδο  και  η 
επαγγελματική  έκθεση  σε  βλαπτικές 
ουσίες,  δεν  επηρεάζει  το  βαθμό  της συ‐
σχέτισης40‐42. Το παθητικό κάπνισμα αυ‐
ξάνει τον κίνδυνο για καρκίνο πνεύμονα 
κατά  περίπου  25%43,  ενώ  τα  δεδομένα 
σχετικά  με  το  παθητικό  κάπνισμα  και 
την  καρκινογένεση  σε  άλλα  όργανα, 
πλην του πνεύμονα, παραμένουν μη κα‐
ταληκτικά39. 
3. Πηγές οικιακής καύσης  
Η  παρατήρηση  ότι  ο  καρκίνος  του 

πνεύμονα  είχε  μεγάλη  συχνότητα  σε 
γυναίκες,  εκτεθειμένες  σε  ρύπους  από 
πηγές  καύσης  για  μαγειρική  και  θέρ‐
μανση,  εντός  του χώρου  διαμονής  τους, 
καθώς  και  σε  ατμούς  από  τηγάνισμα, 
είχε ως αποτέλεσμα  την περαιτέρω διε‐
ρεύνηση  της  σχέση  έκθεσης  σε  ρύπους 
εσωτερικών  χώρων  ως  παράγοντα  κιν‐
δύνου για  τη νόσο.  Τα μέχρι  τώρα απο‐
τελέσματα  όμως  δεν  είναι  καταληκτικά 
και  η  ερμηνεία  τους  δεν  είναι  σαφής, 
καθώς  τα  μέτρα  που  χρησιμοποιούνται 
για  την  εκτίμηση  του  βαθμού  έκθεσης 
ποικίλουν7,44‐47. Σε πολλούς πληθυσμούς, 
η  ατμοσφαιρική  ρύπανση  στους  εσωτε‐
ρικούς  χώρους  αποτελεί  σημαντική  πη‐
γή  έκθεσης σε καρκινογόνες ουσίες,  ξε‐
περνώντας  την  ατμοσφαιρική  ρύπανση 
του περιβάλλοντος48.  
4. Έκθεση στον αμίαντο 
O  όρος  αμίαντος  αναφέρεται  σε  διά‐

φορες  πυριτιούχες  ενώσεις  που  απα‐
ντώνται  στη  φύση  υπό  μορφή  ινών  και 
διακρίνονται σε δύο κύριες ομάδες: α) τις 
σερπεντίνες  και  β)  τις  αμφιβόλες.  Στην 
πρώτη  ομάδα,  ανήκει  μόνο  μία  μορφή 
αμιάντου, ο χρυσολίτης, που έχει ελικο‐
ειδές σχήμα και διασπάται σε μικρότερα 
ινίδια  (λευκός  αμίαντος).  Στις  αμφιβό‐
λες,  ανήκουν  ο  αμοσίτης  (καφέ  αμία‐
ντος), ο κροκιδολίτης (κυανός αμίαντος), 
ο ανθοφυλίτης, ο τρεμολίτης και ο ακτι‐
νολίτης. Ο αμίαντος, λόγω της ανθεκτι‐
κότητάς του στη θερμότητα και τον ήχο, 
στην έλξη,  τα οξέα και τις βάσεις,  είναι 
ένα  υλικό  με  πολλαπλές  εφαρμογές.  Η 
πιο συχνά χρησιμοποιούμενη μορφή του 
είναι ο χρυσολίτης. 
Όλες οι μορφές του αμιάντου είναι δυ‐

νητικά  καρκινογόνες  για  τον πνεύμονα 
και τον υπεζωκότα και η χρήση τους σε 
πολλές  χώρες  έχει  σημαντικά  περιο‐
ριστεί ή απαγορευτεί49. 
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Σε  αντίθεση  με  την  πληθώρα  των 
επιδημιολογικών  μελετών  σχετικά  με 
την  επαγγελματική  έκθεση  στον 
αμίαντο,  υπάρχουν λίγες αναφορικά με 
την  έκθεση  στον  αμίαντο  στο  οικιακό 
περιβάλλον. Πηγές  έκθεσης σε αμίαντο 
στο  οικιακό  περιβάλλον  αποτελούν  για 
παράδειγμα  τα  ρούχα  ενός ατόμου που 
εργάζεται  σε  περιβάλλον  με  υψηλή  συ‐
γκέντρωση σε αμίαντο  (οικοδομικές  και 
μονωτικές  εργασίες,  κατασκευές  σωλη‐
νώσεων,  υδραυλικές  εργασίες),  η  εγκα‐
τάσταση,  η αναβάθμιση,  η  επιδιόρθωση 
ή η απομάκρυνση προϊόντων που περιέ‐
χουν ίνες αμιάντου (π.χ. σωληνώσεις). Η 
έκθεση  σε  αμίαντο  στο  οικιακό  περι‐
βάλλον προέρχεται συνήθως από ατμο‐
σφαιρική ρύπανση λόγω εξόρυξής του ή 
κατασκευής  προϊόντων  αμιάντου,  κα‐
θώς  και  σε  διάβρωση  πετρωμάτων  που 
περιέχουν αμίαντο.  Εντούτοις,  ο  υπολο‐
γισμός  των  επιπέδων  μη  επαγγελματι‐
κής  έκθεσης  είναι  δύσκολος,  καθώς  τα 
δεδομένα  που  αφορούν  τα  επίπεδα  του 
αμιάντου  είναι  γενικά  ανεπαρκή,  ενώ 
στοιχεία όπως η διάρκεια και η συχνότη‐
τα  της  έκθεσης,  καθώς και  το  είδος  του 
αμιάντου δεν είναι πάντα διαθέσιμα.  
Στις  μελέτες  μη  επαγγελματικής  έκ‐

θεσης σε αμίαντο έχει φανεί ότι ο κίνδυ‐
νος  για  μεσοθηλίωμα  του  υπεζωκότα 
αυξάνεται  σημαντικά50‐57.  Αντίθετα,  τα 
αποτελέσματα  για  τον  καρκίνο  του 
πνεύμονα  είναι  αντιφατικά,  καθώς  σε 
μελέτες  που  διεξήχθησαν  στη  Νότια 
Αφρική  και  την Κίνα  διαπιστώθηκε  αύ‐
ξηση  του  κινδύνου,  η  οποία  δεν  επιβε‐
βαιώθηκε  σε  αντίστοιχες  έρευνες  από 
την  Ευρώπη  και  τον  Καναδά7,50,57‐60.  Το 
γεγονός αυτό μπορεί να αποδοθεί σε μη 
επαρκή  έλεγχο  των  πιθανών  συγχυτι‐
κών  παραγόντων,  όπως  το  κάπνισμα  ή 
άλλα καρκινογόνα. 

ΦΥΣΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΣΤΟ ΓΕΝΙΚΟ 
ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝ 
1. Ραδόνιο 
Το ραδόνιο είναι ραδιενεργό αέριο που 

εκπέμπει  κατεξοχήν  σωματιδιακή  ιονί‐
ζουσα  ακτινοβολία  (α‐σωματίδια).  Τα 
σωματίδια  της  ακτινοβολίας  α  δε  δια‐
περνούν το δέρμα, ως εκ τούτου, δε μπο‐
ρούν να προκαλέσουν καρκίνο μετά από 
εξωτερική έκθεση. Αντιθέτως, τα σωμα‐
τίδια α που εκπέμπονται από το εισπνε‐
όμενο ραδόνιο αποθέτουν το σύνολο της 
ενέργειάς  τους στα  επιφανειακά κύττα‐
ρα του βρογχικού βλεννογόνου, με απο‐
τέλεσμα  να  αυξάνονται  οι  πιθανότητες 
καρκινογένεσης στον πνεύμονα. 
Η  καρκινογόνος  δράση  του  ραδονίου 

και  των  θυγατρικών  προϊόντων  του  έ‐
χουν μελετηθεί εκτενώς σε πληθυσμούς 
με  επαγγελματική  έκθεση,  όπως  σε  ερ‐
γάτες  ορυχείων  μεγάλου  βάθους,  όπου 
οι  συγκεντρώσεις  τους,  περί  τα  5.000 
Bq/m3,  έχει  διαπιστωθεί  ότι  αυξάνουν 
τον κίνδυνο για την ανάπτυξη καρκίνου 
του πνεύμονα. Τα δεδομένα για τη δρά‐
ση  του  ραδονίου  σε  άλλες  εντοπίσεις 
καρκίνου δεν είναι καταληκτικά61.  
Σε σχετικές μελέτες διαπιστώθηκε ότι 

η έκθεση των ατόμων, στον τόπο διαμο‐
νής  τους,  σε  συγκεντρώσεις  ραδονίου 
περίπου 100 Bq/m3 αυξάνει κατά 2,5 φο‐
ρές  τον  κίνδυνο  ανάπτυξης  καρκίνου 
του πνεύμονα σε σχέση με τον αντίστοι‐
χο  κίνδυνο  σε  άτομα  που  δεν  έχουν  ε‐
κτεθεί στον παράγοντα61‐63. 
Στις περισσότερες μελέτες η εκτίμηση 

του βαθμού έκθεσης στο χώρο διαμονής 
βασίζεται σε μετρήσεις των συγκεντρώ‐
σεων  των  θυγατρικών  προϊόντων  του 
ραδονίου  εντός  της  οικίας,  γεγονός που 
ενδέχεται να οδηγεί σε υποεκτίμηση του 
βαθμού  έκθεσης,  και  συνεπώς,  του  κιν‐
δύνου  για  ανάπτυξη  της  νόσου.  Ενδει‐
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κτικά, σε μελέτη στην οποία εκτιμήθηκε 
η  συνολική  έκθεση  στο  ραδόνιο  με  την 
εφαρμογή  ανιχνευτών  επιφανείας,  πα‐
ρατηρήθηκε  στατιστικά  σημαντική  αύ‐
ξηση του σχετικού κινδύνου για καρκίνο 
του  πνεύμονα  κατά  την  έκθεση  σε  συ‐
γκεντρώσεις ραδονίου της τάξης των 100 
Bq/m3 64. 
Παρότι  το  επίπεδο  της  έκθεσης  στο 

ραδόνιο  στον  οικιακό  χώρο  είναι  συνή‐
θως μικρότερο των 100 Bq/m3, η διάρκεια 
της  έκθεσης  και  ο  αριθμός  των  εκτιθέ‐
μενων  ατόμων,  ιδιαίτερα  όταν  υπάρχει 
ραδιενεργό  υπέδαφος  και  δεν  υπάρχει 
επαρκής  εξαερισμός  στο  σπίτι,  καθι‐
στούν τον τόπο διαμονής σημαντική πη‐
γή έκθεσης στα θυγατρικά προϊόντα του 
ραδονίου,  αν μάλιστα  ληφθεί  υπόψη  το 
γεγονός ότι για την ιονίζουσα ακτινοβο‐
λία  δεν  υπάρχει  κατώτατο  όριο  ασφα‐
λούς έκθεσης.  
2.  Ιονίζουσα  ακτινοβολία  τύπου  γ  και 
ακτινοβολία Χ  
Η  ιονίζουσα  ακτινοβολία  στο  περι‐

βάλλον προέρχεται κυρίως από φυσικές 
(80%) και σε μικρό ποσοστό από ανθρω‐
πογενείς πηγές, όπως η χρήση ιατρικών 
μηχανημάτων ή η πυρηνική βιομηχανία, 
ενώ  εξαιρετικά  ασυνήθη  είναι  τα  επει‐
σόδια  εκούσιας  ή  τυχαίας  έκλυσης  ιονί‐
ζουσας ακτινοβολίας65‐67. Από μελέτες σε 
ανθρώπινους  πληθυσμούς,  έχει  διαπι‐
στωθεί  ότι  η  έκθεση  σε  ιονίζουσα  ακτι‐
νοβολία  αυξάνει  τον  κίνδυνο  για  λευ‐
χαιμία,  καρκίνο  του  δέρματος  και  συ‐
μπαγείς  όγκους  σε  ακτινολόγους  και 
άλλους  επαγγελματίες  υγείας4.  Αν  και 
τα  όρια  ασφαλείας  έχουν  μειωθεί,  με 
συνακόλουθο  να  ελαττωθεί  ο  βαθμός 
έκθεσης,  παραμένει  ασαφές  εάν  υπάρ‐
χει  υπολειμματικός κίνδυνος για καρκι‐
νογένεση65,66. 
Ο  κίνδυνος  καρκινογένεσης  στο  προ‐

σωπικό μονάδων παραγωγής πυρηνικής 
ενέργειας  έχει  μελετηθεί  εκτενώς,  και 
σύμφωνα με τις πιο ακριβείς εκτιμήσεις, 
ο  σχετικός  κίνδυνος  για  την  ανάπτυξη 
λευχαιμίας  αυξάνεται  κατά  2,2%  ανά 
1Sv  έκθεσης,  ενώ  δεν  είναι  σαφές  αν 
υπάρχει  αύξηση  του  κινδύνου  ανάπτυ‐
ξης συμπαγών όγκων68. Αμφίβολο είναι 
επίσης  αν  υπάρχει  συσχέτιση  μεταξύ 
του κινδύνου για λευχαιμία και νεοπλά‐
σματα  συμπαγών  οργάνων  και  της  έκ‐
θεσης  σε  εξαιρετικά  χαμηλές  δόσεις  ιο‐
νίζουσας ακτινοβολίας με χαμηλή ενερ‐
γειακή  εναπόθεση,  όπως  οι  ακτινοβολί‐
ες γ και Χ. 
Η επικρατούσα άποψη είναι ότι για τις 

ιονίζουσες  ακτινοβολίες  αυτών  των  κα‐
τηγοριών  δεν  υπάρχει  όριο  ασφαλείας, 
αλλά  το  μέγεθος  του  αποδοτέου  κινδύ‐
νου είναι τόσο μικρό, ώστε να μην είναι 
δυνατό να  τεκμηριωθεί  επιδημιολογικά. 
Εντούτοις,  υπάρχουν μελέτες στις  οποί‐
ες αναφέρεται αύξηση του κινδύνου για 
λευχαιμία  ως  αποτέλεσμα  της  έκθεσης 
σε μικρές δόσεις ακτινοβολιών γ και Χ69. 
Η καρκινογόνος δράση των κυματικών 

ακτινοβολιών γ και Χ μετά από ακτινο‐
θεραπεία έχει τεκμηριωθεί. Αντίθετα, οι 
συνηθισμένες  διαγνωστικές  απεικονι‐
στικές εξετάσεις, συμπεριλαμβανομένης 
της  αξονικής  και  της  μαγνητικής  τομο‐
γραφίας, δε φαίνεται ότι προκαλούν με‐
τρήσιμη  αύξηση  του  κινδύνου  για  καρ‐
κινογένεση,  με  εξαίρεση  την  ακτινο‐
γραφική εξέταση των εμβρύων κατά την 
εγκυμοσύνη.  Συγκεκριμένα,  υπάρχουν 
ενδείξεις  ότι  η  επίπτωση  της  βρεφικής 
λευχαιμίας  αυξήθηκε  ως  αποτέλεσμα 
της ενδομήτριας έκθεσης στην ιονίζουσα 
ακτινοβολία  που  εκλύθηκε  έπειτα  από 
το πυρηνικό ατύχημα στο Chernobyl67. 
Αντίθετα, η έκθεση του πατέρα σε χα‐

μηλές  δόσεις  ιονίζουσας  ακτινοβολίας 
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πριν τη σύλληψη του εμβρύου, όπως με‐
λετήθηκε σε εργάτες μονάδων παραγω‐
γής πυρηνικής ενέργειας, δε φάνηκε ότι 
αυξάνει  τον  κίνδυνο  για  λευχαιμία 
στους απογόνους70,71. 
Η  ιονίζουσα  ακτινοβολία  αποτελεί 

τεκμηριωμένο  παράγοντα  κινδύνου  για 
τον καρκίνο του θυρεοειδούς72. Ο θυρεο‐
ειδής  αδένας,  λόγω  της  επιφανειακής 
εντόπισής  του,  της  υψηλής  οξυγόνωσής 
και  του  ραγδαίου  ρυθμού  πολλαπλα‐
σιασμού των κυττάρων του είναι ιδιαίτε‐
ρα  ευπαθής  στην  έκθεση  στην  ακτινο‐
βολία. Η σχέση έκθεσης του αδένα στην 
ιονίζουσα ακτινοβολία και του κινδύνου 
ανάπτυξης καρκινογένεσης φαίνεται ότι 
είναι γραμμική για δόσεις  έως και 4 Sv, 
ενώ  για  μεγαλύτερες  δόσεις,  φαίνεται 
ότι  η  κυτταροκτόνος  δράση  της  ακτινο‐
βολίας  ξεπερνά  την  πιθανότητα  κυττα‐
ρικής  εξαλλαγής72.  Αναφέρεται  ότι  ο 
κίνδυνος  καρκινογένεσης  είναι  αυξημέ‐
νος έως και την ηλικία των 20 ετών, ενώ 
στις  μεγαλύτερες  ηλικίες  δεν  φαίνεται 
παρατηρείται αύξηση72. 
Μετά το πυρηνικό ατύχημα στο Cher‐

nobyl,  και  τη  συνακόλουθη  έκθεση  σε 
χαμηλή  δόση  ιονίζουσας  ακτινοβολίας, 
αναφέρθηκε  αύξηση  της  συχνότητας 
του καρκίνου του θυρεοειδούς σε νεαρά 
άτομα  που  κατοικούσαν  στη  γύρω  πε‐
ριοχή73. Η προφανής  αύξηση  των  κατα‐
γεγραμμένων  περιστατικών  καρκίνου 
του  θυρεοειδούς  πέντε  έτη  μετά  το  πυ‐
ρηνικό  ατύχημα,  έχει  δημιουργήσει  έ‐
ντονο  προβληματισμό  ως  προς  την  ερ‐
μηνεία του φαινόμενου,  καθώς η παρα‐
τηρούμενη  λανθάνουσα  περίοδος  είναι 
εξαιρετικά  σύντομη.  Κάτι  ανάλογο  δεν 
έχει αναφερθεί όμως στη διεθνή βιβλιο‐
γραφία, ακόμα και σε ό,τι αφορά παιδιά 
με  ιστορικό  έκθεσης  σε  υψηλές  δόσεις 
ακτινοβολίας  κατά  την  ακτινοθεραπεία 

νεοπλασμάτων74,75. 

3. Ηλιακή ακτινοβολία  
Η  έκθεση  στην  ηλιακή  ακτινοβολία, 

και ειδικότερα στο υπεριώδες τμήμα του 
αντίστοιχου φάσματος (UVA: 320‐400nm 
και UVB:  280‐320nm),  είναι  η  μόνη  τεκ‐
μηριωμένη αιτία για ανάπτυξη καρκίνου 
του  δέρματος76.  Σε  πληθυσμούς  καυκά‐
σιας  φυλής,  οι  μόνιμοι  κάτοικοι  περιο‐
χών μεγάλου  γεωγραφικού πλάτους  με 
λίγες  ώρες  έκθεσης  στο  ηλιακό  φως, 
φαίνεται  ότι  προστατεύονται  από  τον 
καρκίνο  του  δέρματος,  ενώ  όσοι  μετα‐
ναστεύουν  σε  μικρή  ηλικία  από  χώρες 
υψηλού σε χώρες χαμηλότερου γεωγρα‐
φικού πλάτους με αποτέλεσμα να αυξά‐
νουν  το  βαθμό  της  έκθεσης  τους  στην 
ηλιακή  ακτινοβολία,  εμφανίζουν  μεγα‐
λύτερο  κίνδυνο  για  ανάπτυξη  καρκίνου 
του δέρματος77‐79. 
Συμβατή  με  τα  παραπάνω  ευρήματα 

είναι  η  παρατήρηση  ότι  όλοι  οι  τύποι 
καρκίνου του δέρματος εντοπίζονται πιο 
συχνά  στην  πιο  εκτεθειμένη  στον  ήλιο 
περιοχή του σώματος, το πρόσωπο80. 
Παρά τις ενδείξεις για την ύπαρξη συ‐

σχέτισης  ανάμεσα  στην  υψηλή  έκθεση 
στην ηλιακή ακτινοβολία και τον καρκί‐
νο  του  δέρματος,  οι  τρεις  βασικοί  τύποι 
του  καρκίνου  αυτού  εμφανίζουν  διαφο‐
ρετική  εξάρτηση  από  την  έκθεση  στην 
υπεριώδη ακτινοβολία, η οποία πιθανόν 
να  ερμηνεύεται  από  τη  διαφορετική 
προέλευση  των  κυττάρων.  Εξ  άλλου,  η 
ετερογένεια των ιστολογικών υποτύπων 
του βασικοκυτταρικού καρκίνου και του 
μελανώματος,  ενισχύει την πολυπλοκό‐
τητα του ζητήματος. 
Δεδομένα περιγραφικά μελετών έχουν 

δείξει ότι, ανά μονάδα επιφανείας, η πε‐
ριοχή  της  κεφαλής  προσβάλλεται  πιο 
συχνά από  κάθε  άλλη περιοχή  του  σώ‐
ματος από δερματικό καρκίνο. Ειδικότε‐
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ρα,  η  επίπτωση  του  ακανθοκυτταρικού 
καρκινώματος  είναι  120‐130  φορές  με‐
γαλύτερη στο πρόσωπο,  του βασικοκυτ‐
ταρικού  40‐50  φορές  μεγαλύτερη,  ενώ 
του μελανώματος μόνο 3‐6 φορές μεγα‐
λύτερη,  σε  σχέση  με  τους  αντίστοιχους 
δείκτες  επίπτωσης  ανά  μονάδα  επιφα‐
νείας σώματος του σχετικά μη εκτιθέμε‐
νου  σε  ηλιακή  ακτινοβολία  κορμού,  σε 
άνδρες και γυναίκες80.  
Η ακριβής εκτίμηση της έκθεσης στην 

ηλιακή ακτινοβολία,  πριν από  την ανά‐
πτυξη  καρκίνου  του  δέρματος,  με  βάση 
αναλυτικό  επιδημιολογικό  σχεδιασμό, 
είναι  εξαιρετικά  δυσχερής.  Ακόμη  πιο 
δύσκολη  είναι  η  εκτίμηση  της  έκθεσης 
των  επιμέρους  τμημάτων  του  ανθρωπί‐
νου  σώματος  στην  ηλιακή ακτινοβολία. 
Παρόλα  αυτά,  φαίνεται  ότι  ο  κίνδυνος 
ανάπτυξης  ακανθοκυτταρικού  καρκι‐
νώματος αυξάνεται σε συνάρτηση με το 
χρόνο έκθεσης στην ηλιακή ακτινοβολί‐
α81,82.  Αντίθετα,  για  το  βασικοκυτταρικό 
καρκίνωμα και το μελάνωμα, οι μελέτες 
δεν  παρέχουν  καταληκτικά  συμπερά‐
σματα για  την  ύπαρξη ανάλογης μονο‐
τονικής αύξησης του κινδύνου σε σχέση 
με το βαθμό της ηλιακής έκθεσης81,83‐85 . 
Έχουν  δοθεί  διάφορες  εξηγήσεις  για 

την έλλειψη μονοτονικής αύξησης μετα‐
ξύ της επίπτωσης του βασικοκυτταρικού 
καρκινώματος  του  δέρματος  και  της 
χρόνιας έκθεσης στην ηλιακή ακτινοβο‐
λία. Η θεωρία της διαλείπουσας έκθεσης 
στην  υπεριώδη  ακτινοβολία,  υποστηρί‐
ζει  ότι  ο  κίνδυνος  ανάπτυξης  βασικο‐
κυτταρικού  καρκινώματος  επηρεάζεται 
περισσότερο  από  το  πρότυπο  της  έκθε‐
σης παρά από το ολικό ποσό της ακτινο‐
βολίας στην οποία εκτίθεται το άτομο. 
Συγκεκριμένα,  έχει  προταθεί  ότι  μια 

ορισμένη δόση υπεριώδους ακτινοβολίας 
που  μεταφέρεται  σε  άτακτα  χρονικά 

διαστήματα  και  με  αυξομειούμενη  έ‐
νταση,  σχετίζεται  με  αυξημένο  κίνδυνο 
για  βασικοκυτταρικό  καρκίνο  του  δέρ‐
ματος, σε σχέση με την ίδια ολική δόση, 
αν αυτή μεταφερόταν με σταθερό ρυθμό 
και  ένταση  για  το  ίδιο  χρονικό  διάστη‐
μα83.  Τα  επιθηλιακά  κύτταρα,  από  τα 
οποία  εξορμά  το  βασικοκυτταρικό  καρ‐
κίνωμα,  θεωρείται  ότι  πολλαπλασιάζο‐
νται με υψηλό ρυθμό, επομένως το όριο 
της  ολικής  ηλιακής  ακτινοβολίας  που 
είναι απαραίτητο για την πρόκληση κα‐
κοήθους εξαλλαγής είναι χαμηλό81. 
Αντίθετα,  απαιτούνται  υψηλότερες 

δόσεις  ηλιακής ακτινοβολίας για  τη με‐
τάλλαξη  των  περισσότερο  διαφορο‐
ποιημένων  επιθηλιακών  κερατινοκυτ‐
τάρων,  από  τα  οποία  προέρχεται  το  α‐
κανθοκυτταρικό  καρκίνωμα.  Η  εμφάνι‐
ση του βασικοκυτταρικού καρκινώματος 
σε σχέση με το ακανθοκυτταρικό καρκί‐
νωμα, σε μικρότερη ηλικία ή σε περιοχές 
του σώματος με μικρότερη έκθεση στην 
ηλιακή  ακτινοβολία,  όπως  ο  κορμός, 
συμφωνεί με τη διαπίστωση ότι απαιτεί‐
ται  χαμηλότερη  δόση  υπεριώδους  ακτι‐
νοβολίας  στα  κύτταρα  της  βασικής  στι‐
βάδας σε σχέση με τα πλακώδη της επι‐
δερμίδας,  προκειμένου  αυτά  να  υπο‐
στούν κακοήθη εξαλλαγή81.  
Η  αιτιολογική  συσχέτιση  ανάμεσα 

στην  ηλιακή  έκθεση  και  το  μελάνωμα 
(ηλιακή υπόθεση) στηρίχτηκε στη διαπί‐
στωση ότι η νόσος παρατηρείται πιο συ‐
χνά  σε  περιοχές  του  σώματος  με  μεγα‐
λύτερη έκθεση στον ήλιο86. Εκτιμάται ότι 
η  επίπτωση  της  νόσου  αυξάνεται  κατά 
5% ανά βαθμό γεωγραφικού πλάτους με 
κατεύθυνση  προς  τον  ισημερινό87.  Το 
ανοιχτόχρωμο δέρμα  εμφαίνει  ότι  η με‐
τάδοση  της ηλιακής ακτινοβολίας μέσω 
της  επιδερμίδας  στα  μελανοκύτταρα, 
δηλαδή  τα  κύτταρα στόχους,  είναι  υψη‐
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λή.  Το  γεγονός  αυτό  αποτυπώνεται πιο 
εμφανώς  στην  Αυστραλία,  όπου  οι  δεί‐
κτες  μελανώματος  είναι  ιδιαίτερα  χα‐
μηλοί  στους  αυτόχθονες,  ενώ  οι  Αυ‐
στραλοί  με  καταγωγή  από  ευρωπαϊκές 
χώρες  έχουν  τους  υψηλότερους  δείκτες 
παγκοσμίως75.  Όσον  αφορά  τους  μετα‐
νάστες,  ο  κίνδυνος  για  την  ανάπτυξη 
μελανώματος εξαρτάται από την ηλικία 
άφιξης στη χώρα με έντονη ηλιοφάνεια 
ή  την  ηλικία  της  αναχώρησης  από  αυ‐
τήν. Επομένως, είναι πιθανό η επαγωγή 
της  νόσου  μέσω  της  υπεριώδους 
ακτινοβολίας  να  συμβαίνει  κατά  την 
πρώιμη ηλικία88. 
Πολλές  μελέτες  ασθενών‐μαρτύρων 

έχουν επιβεβαιώσει τη διαπίστωση ότι η 
έκθεση  στην  υπεριώδη  ακτινοβολία  α‐
ποτελεί  κύριο  περιβαλλοντικό  παράγο‐
ντα  κινδύνου  για  το  μελάνωμα.  Η  α‐
πουσία συσχέτισης της νόσου με τη χρό‐
νια  έκθεση στον  ήλιο  (όπου  η  εκτίμηση 
της  έκθεσης  γινόταν  με  υποκειμενικό 
τρόπο,  όπως ανάμνηση  της  ηλιακής  έκ‐
θεσης  στο  εξωτερικό  περιβάλλον)  είχε 
ως  αποτέλεσμα  να  προταθεί  ως  παθο‐
γενετικός  μηχανισμός  η  θεωρία  της 
λανθάνουσας  έκθεσης  στην  υπεριώδη 
ακτινοβολία. Σύμφωνα με την παραπά‐
νω  θεωρία,  η  σύντομη,  έντονη  έκθεση 
στην  υπεριώδη  ακτινοβολία  είναι  πιο 
σημαντική  από  τη  συνεχή  σταθερή  έκ‐
θεση84,89. 
Σε συστηματική ανασκόπηση 21 μελε‐

τών  ασθενών‐μαρτύρων,  φάνηκε  ότι  το 
ιστορικό  πολλαπλών  εγκαυμάτων  σε 
νεαρή  ηλικία  αποτελεί  ισχυρό  παράγο‐
ντα  κινδύνου  για  μελάνωμα85.  Τα  πολ‐
λαπλά  εγκαύματα  μπορεί  να  θεωρη‐
θούν ως έμμεσοι δείκτες της λανθάνου‐
σας έκθεσης σε ηλιακή ακτινοβολία και 
η δράση τους είναι αθροιστική. Το  ιστο‐
ρικό  πολλαπλών  εγκαυμάτων  αποτελεί 

ισχυρό  προγνωστικό  παράγοντα  της  η‐
λιακής  κεράτωσης  και  του  ακανθοκυτ‐
ταρικού  καρκινώματος82,90.  Τα  παραπά‐
νω νοσήματα χαρακτηρίζονται από  την 
ύπαρξη  σχέσης  δόσης  ‐  αποκρίσεως  με 
την  υπεριώδη  ακτινοβολία.  Η  ροπή  του 
μελανώματος στην περιοχή  του προσώ‐
που  και  του  αυτιού  στα  άρρενα  άτομα 
και  η  ισχυρή  συσχέτισή  του  με  άλλους 
τύπους  καρκίνου  δέρματος  ή  την  πα‐
ρουσία  ηλιακής  κεράτωσης,  υποδηλώ‐
νουν το ρόλο της χρόνιας έκθεσης στην 
ηλιακή  ακτινοβολία  στην  αιτιοπαθογέ‐
νεια της νόσου80,91‐93. 
4. Ηλεκτρομαγνητικά πεδία  και  μη  ιονί‐
ζουσες ακτινοβολίες 
Σε αντίθεση με  τις  ιονίζουσες ακτινο‐

βολίες,  οι  μη  ιονίζουσες,  με  συχνότητα 
μικρότερη από αυτή  του  ορατού φωτός, 
δεν έχει αποδειχθεί ότι προκαλούν καρ‐
κινογένεση, παρότι το θέμα έχει εντατι‐
κά  διερευνηθεί  σχετικά  με  την 
ανάπτυξη  παιδικής  λευχαιμίας,  καρκί‐
νου  του μαστού και  καρκίνου  του  εγκε‐
φάλου94‐96.  Οι  ακτινοβολίες  εξαιρετικά 
χαμηλής  συχνότητας,  που  δημιουργού‐
νται  από  πηγές  εναλλασσόμενου  ηλε‐
κτρικού  ρεύματος  (ηλεκτροφόρα  καλώ‐
δια μεταφοράς ενέργειας) και οι ακτινο‐
βολίες  μικροκυμάτων  που  εκπέμπονται 
από  τα  κινητά  τηλέφωνα,  αποτέλεσαν 
και αποτελούν αντικείμενο έρευνας για 
τον  δυνητικό  καρκινογόνο  ρόλο  στον 
άνθρωπο.  
Καθώς  τα  ηλεκτρικά  πεδία  δεν  δια‐

περνούν  τις  κατασκευές  (π.χ.  τοίχους), 
σε αντίθεση με τα μαγνητικά πεδία που 
διαπερνούν τόσο τις κατασκευές όσο και 
τους  σωματικούς  ιστούς,  έχει  θεωρηθεί 
ότι  τα  μαγνητικά  πεδία,  ενδεχομένως, 
να  εμπλέκονται  σε μηχανισμούς  καρκι‐
νογένεσης.  Αξίζει  όμως  να  σημειωθεί, 
ότι  τα  μαγνητικά  πεδία  δεν  προκαλούν 
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ιονισμό  και  συνεπώς,  δεν  μπορούν  να 
επηρεάσουν τα νουκλεϊκά οξέα των κυτ‐
τάρων  και  να  προκαλέσουν  καρκινική 
εξαλλαγή. 
Η χρήση των κινητών τηλεφώνων στο 

μέτρο που οι τοποχρονικές συντεταγμέ‐
νες  έχουν  επιτρέψει  να  διερευνηθεί  δεν 
φαίνεται  πιθανό  ότι  προκαλεί  καρκίνο 
του εγκεφάλου, γεγονός που έχει επιβε‐
βαιωθεί σε μεγάλες μελέτες97‐99. Το θέμα 
όμως  παραμένει  υπό  διερεύνηση,  αφε‐
νός  λόγω  της  μαζικής  χρήσης  των  συ‐
σκευών  κινητής  τηλεφωνίας,  αφετέρου, 
λόγω  της  πιθανότητας  να  μην  έχει  συ‐
μπληρωθεί  η  ενδεχόμενη  λανθάνουσα 
περίοδος της δράσης τους.  
Η πρώτη μελέτη  για  τη σχέση  των  η‐

λεκτρομαγνητικών  κυμάτων  με  την 
παιδική  λευχαιμία  πραγματοποιήθηκε 
από  τους  Wertheimer  και  συν.  στις 
Η.Π.Α.100. Τη μελέτη αυτή ακολούθησαν 
άλλες  προκαταρκτικές  έρευνες  οικολο‐
γικού  σχεδιασμού  ή  άλλες  αναλυτικού 
σχεδιασμού  τύπου  ασθενών‐μαρτύ‐
ρωv101‐103. 
Η  απουσία  όμως  θεωρητικού  υποβά‐

θρου για τη δυνητική καρκινογόνο δρά‐
ση  των  ηλεκτρομαγνητικών  πεδίων  ε‐
ξαιρετικά χαμηλών συχνοτήτων,  η ανε‐
πάρκεια  των  πειραματικών  δεδομένων 
και τα μη καταληκτικά ή αντιφατικά σε 
ορισμένες  περιπτώσεις  συμπεράσματα 
των μελετών, δείχνουν ότι ο ρόλος τους 
στην ανάπτυξη λευχαιμίας δεν είναι πι‐
θανός, αν και δεν μπορεί να αποκλειστεί 
το ενδεχόμενο αυτό103‐105. 
Η  συσχέτιση  της  αυξημένης  επίπτω‐

σης του καρκίνου του μαστού με την έκ‐
θεση σε ηλεκτρομαγνητικά πεδία χαμη‐
λής  συχνότητας,  έχει  βασιστεί  στην  υ‐
πόθεση  ότι  η  έκθεση  απορυθμίζει  την 
έκκριση  των  οιστρογόνων  και  της  προ‐
λακτίνης,  μέσω  καταστολής  της  μελα‐

τονίνης106‐108.  Πειραματικές  μελέτες  έ‐
χουν  υποστηρίξει  την  ύπαρξη  πιθανής 
συσχέτισης, αλλά τα επιδημιολογικά δε‐
δομένα δεν είναι καταληκτικά. Μια από 
τις  κύριες  μεθοδολογικές  δυσκολίες  εί‐
ναι η ακριβής εκτίμηση του ποσού έκθε‐
σης  στην  ηλεκτρομαγνητική  ακτινοβο‐
λία. 
Με αυτούς τους περιορισμούς, από με‐

γάλη  μελέτη  που  διενεργήθηκε  στη 
Νορβηγία, αναφέρεται ότι γυναίκες που 
εργάζονταν ως  χειριστές  σε  ραδιοφωνι‐
κούς  σταθμούς  και  τηλέγραφους  είχαν 
50% μεγαλύτερο κίνδυνο σε σχέση με το 
γενικό  πληθυσμό109.  Μελέτες  σε  εργά‐
τριες  δικτύων  ηλεκτροδότησης  αναφέ‐
ρουν  ότι  έχουν  αυξημένο  κίνδυνο  για 
την ανάπτυξη της νόσου110,  ενώ αντίθε‐
τα, δε διαπιστώθηκε συσχέτιση ανάμεσα 
στον  κίνδυνο  εμφάνισης  της  νόσου  και 
τη  χρήση  ηλεκτρικής  κουβέρτας,  μιας 
ισχυρής δηλαδή πηγής ηλεκτρομαγνητι‐
κής  ακτινοβολίας  στο  οικιακό  περιβάλ‐
λον111. Με  βάση  τα  ευρήματα  των  ερευ‐
νών αυτών δεν είναι πιθανό ότι η έκθε‐
ση σε πεδία ηλεκτρομαγνητικής ακτινο‐
βολίας  αυξάνει  σημαντικά  την  επίπτω‐
ση του καρκίνου του μαστού. 
5. Υδάτινο περιβάλλον 
5.1 Χλωριωμένο νερό και προϊόντα χλω‐
ρίωσης 
Η  χημική  απολύμανση  του  πόσιμου 

νερού  είναι  η  συνηθέστερη  διαδικασία 
στις  αναπτυγμένες  χώρες  για  τη  βελτί‐
ωση  των  μικροβιολογικών  χαρακτηρι‐
στικών του, δηλαδή τη μείωση του αριθ‐
μού των μικροοργανισμών που περιέχει 
σε  βαθμό  αποδεκτό,  ώστε  να  είναι  α‐
σφαλής η δημόσια κατανάλωσή του. Τα 
συνηθέστερα χημικά απολυμαντικά μέ‐
σα που χρησιμοποιούνται είναι το ελεύ‐
θερο  χλώριο  ή  ενώσεις  του,  όπως  το  υ‐
ποχλωριώδες νάτριο και  το υποχλωριώ‐
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δες ασβέστιο.  
Το πόσιμο νερό ενδέχεται να περιέχει 

ορισμένους δυνητικά καρκινογόνους πα‐
ράγοντες,  συμπεριλαμβανομένων  προ‐
ϊόντων  της  διαδικασίας  χλωρίωσης,  ως 
αποτέλεσμα  της αντίδρασης  του  χλωρί‐
ου με άλλες οργανικές ενώσεις112. Μετα‐
ξύ  των  αλογονούχων  συστατικών  που 
μπορεί  να  σχηματιστούν,  κυρίως  ανευ‐
ρίσκονται τριαλομεθάνια (χλωροφόρμιο, 
βρωμοδιχλωρομεθάνιο  και  βρωμοφόρ‐
μιο).  Τα  επίπεδα  των  ουσιών  αυτών  ε‐
ξαρτώνται από  το  επίπεδο  του  χλωρίου 
που  προστίθεται  στο  πόσιμο  νερό.  Τα 
τριαλομεθάνια  είναι  μεταλλαξιογόνα 
στα βακτήρια, ενώ ορισμένα έχουν καρ‐
κινογόνο δράση σε πειραματόζωα112. 
Μελέτες  που  έχουν  εξετάσει  τη  μα‐

κροχρόνια έκθεση σε προϊόντα της χλω‐
ρίωσης  του  ύδατος  έχουν  αναφέρει  την 
ύπαρξη  θετικής  συσχέτισης  ανάμεσα 
στην  ανάπτυξη  του  καρκίνου  της  κύ‐
στεως  και  την  κατανάλωση  χλωριωμέ‐
νου πόσιμου νερού113‐116. 
Συνολικά,  τα  αποτελέσματα  των  με‐

λετών συγκλίνουν στο ότι υπάρχει μικρή 
αύξηση  του  κινδύνου  για  καρκίνο  της 
κύστεως, που σχετίζεται με την κατανά‐
λωση  χλωριωμένου  πόσιμου  νερού  επι‐
φανείας  για  τρεις  δεκαετίες.  Από  μετα‐
ανάλυση δεδομένων διαπιστώθηκε ότι ο 
κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου της ουρο‐
δόχου κύστεως αυξάνεται κατά περίπου 
20%  σε  άτομα  που  έπιναν  χλωριωμένο 
νερό, ενώ ο κίνδυνος δεν τροποποιήθηκε 
όταν ελέγχθηκε το κάπνισμα ως συγχυ‐
τικός παράγοντας117. 
Αν και υπάρχουν μελέτες, που αναφέ‐

ρουν  δοσοεξαρτώμενη  συσχέτιση  ανά‐
μεσα στην  έκθεση στον παράγοντα και 
τον  κίνδυνο  εμφάνισης  της  νόσου,  ε‐
ντούτοις,  μεθολογικά  προβλήματα,  ό‐
πως  η  ασάφεια  στην  εκτίμηση  της  ατο‐

μικής  έκθεσης  στους  υπό  εξέταση  πα‐
ράγοντες και η επίδραση του τόπου δια‐
μονής ως συγχυτικού παράγοντα,  καθι‐
στούν  δυσχερή  την  αποδοχή  της  αιτιο‐
λογικής  συσχέτισης  του  καρκίνου  της 
ουροδόχου  κύστεως  με  το  χλωριωμένο 
πόσιμο  νερό.  Αναφορικά  με  άλλους  τύ‐
πους νεοπλασμάτων, τα στοιχεία παρα‐
μένουν ασαφή113‐115,118. 
5.2 Πόσιμο νερό και ανόργανο αρσενικό 
Η  βασική  πηγή  της  έκθεσης  του  αν‐

θρώπου  στο  αρσενικό,  μια  ουσία  με 
καρκινογόνο δράση στον άνθρωπο 119 εί‐
ναι μέσω της κατανάλωσης μολυσμένου 
νερού. Σχετικές μελέτες έχουν διεξαχθεί 
σε  περιοχές  με  υψηλή  περιεκτικότητα 
αρσενικού στο νερό, όπως στην Ισπανία, 
την Αργεντινή και τη Βόρεια Χιλή και η 
θνησιμότητα  της  νόσου  βρέθηκε  αυξη‐
μένη  σε  περιοχές  με  υψηλή  περιεκτικό‐
τητα σε αρσενικό σε σχέση με περιοχές 
χαμηλής  περιεκτικότητας120,121.  Υπάρ‐
χουν  ισχυρές  ενδείξεις ότι η κατανάλω‐
ση  πόσιμου  νερού  με  υψηλές  συγκε‐
ντρώσεις αρσενικού αυξάνει τον κίνδυνο 
για  καρκίνο  της  ουροδόχου  κύστεως, 
δέρματος και πνευμόνων39. 
Τα  δεδομένα  σχετικά  με  άλλα  νεο‐

πλάσματα, όπως του καρκίνου του ήπα‐
τος, του παχέως εντέρου και του νεφρού, 
είναι  πιο  ασθενή  αλλά  ενδεικτικά  της 
ύπαρξης κάποιας συσχέτισης. Οι περισ‐
σότερες  σχετικές  μελέτες  έχουν  διεξα‐
χθεί  σε  περιοχές  όπου  η  συγκέντρωση 
του αρσενικού ήταν ιδιαίτερα αυξημένη, 
συνήθως  μεγαλύτερη  των  200  μg/L.  Τα 
αποτελέσματα  μελετών  που  έγιναν  σε 
περιοχές με μέση ή χαμηλή περιεκτικό‐
τητα του πόσιμου νερού σε αρσενικό εί‐
ναι  ενδεικτικά  της  ύπαρξης  συσχέτισης 
του παράγοντα με τον κίνδυνο ανάπτυ‐
ξης  καρκίνου  της  ουροδόχου  κύστε‐
ως122,123. 
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ΣΥΝΟΨΗ 
Στη  διεθνή  βιβλιογραφία  έχει  τεκμη‐

ριωθεί ότι η έκθεση σε ορισμένους περι‐
βαλλοντικούς παράγοντες σχετίζεται με 
αυξημένο  κίνδυνο  ανάπτυξης  καρκίνου 
στον ανθρώπινο οργανισμό. Με βάση τα 
υπάρχοντα  στοιχεία,  δεν  είναι  δυνατόν 
να ποσοτικοποιηθεί με ακρίβεια η αύξη‐
ση  του  κινδύνου  της  καρκινογένεσης 
που  επιφέρει  η  έκθεση  σε  αυτούς  τους 
περιβαλλοντικούς  παράγοντες.  Εντού‐
τοις,  εκτιμάται ότι στους περισσότερους 
πληθυσμούς  το  ποσοστό  των  περιπτώ‐
σεων καρκίνου που αποδίδεται στην έκ‐
θεση  σε  περιβαλλοντικούς  παράγοντες 
είναι  σχετικά μικρό  σε  σχέση με  το  σύ‐
νολο αυτών, της τάξης του 1%, αν και το 
αντίστοιχο  ποσοστό  είναι  σημαντικά 
υψηλότερο  σε  πληθυσμούς  που  εκτίθε‐
νται  σε  συγκεκριμένους  περιβαλλοντι‐
κούς παράγοντες5,124. Η διαπίστωση αυτή 
σε συνάρτηση με το γεγονός ότι η έκθε‐
ση  των  ανθρώπων  σε  δυνητικά  καρκι‐
νογόνους  περιβαλλοντικούς  παράγο‐
ντες  είναι  ακούσια,  καθιστά  τον  περιο‐
ρισμό της ως πρωταρχικό στόχο της Δη‐
μόσιας Υγείας. 
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