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Περίληψη 
 

Το κλίμα και οι καιρικές συνθήκες αποτελούν σημαντικές συνιστώσες, που επηρεάζουν την 

ανθρώπινη υγεία και την υγεία των ζωντανών οργανισμών που ζουν στον πλανήτη μας. 

Έτσι, η κλιματική αλλαγή που παρατηρείται παγκοσμίως, μεταβάλλει με τη σειρά της τα 

δεδομένα που σχετίζονται με την υγεία και την ευημερία των πληθυσμών. Η κλιματική 

αλλαγή επιδρά σε πολλές συνιστώσες της υγείας, που έχουν ανακύψει, ως ένα μείζον 

ζήτημα, που αφορά όχι μόνο θεωρητικά την ιατρική και την περιβαλλοντική επιστήμη, αλλά 

που έχει και πρακτική σημασία, υποδεικνύοντας την ανάγκη για χάραξη κατάλληλων 

πολιτικών. 

Η επίδραση της κλιματικής αλλαγής στην ανθρώπινη υγεία αλλά και την υγεία των έμβιων 

όντων, μπορεί να είναι έμμεση ή άμεση. Στην παρούσα εργασία, έμμεσες θεωρούνται οι 

επιπτώσεις που αποτελούν συνέπεια των περιβαλλοντικών αλλαγών και οικολογικών 

διαταραχών, όπως είναι οι ασθένειες που μεταφέρονται από κουνούπια ή τρωκτικά, οι 

επιπτώσεις σε πληθυσμούς που πλήττονται από την υποβάθμιση του περιβάλλοντος και οι 

επιπτώσεις από τα ακραία καιρικά φαινόμενα (π.χ. θάνατοι από καύσωνες).  

Το αντικείμενο μελέτης αυτής της εργασίας είναι η μελέτη των άμεσων επιπτώσεων στην 

υγεία των ζωντανών οργανισμών που προβλέπεται να γεννιούνται και να διαβιώνουν σε 

ένα περιβάλλον, με όλο και αυξανόμενη συγκέντρωση διοξειδίου του άνθρακα, και η 

καταγραφή των πειραμάτων που έχουν δημοσιευτεί από την βιβλιογραφία και συσχετίζουν 

τη δόση τοξικότητας (συγκέντρωση διοξειδίου  του άνθρακα και χρόνο έκθεσης) με το 

βιολογικό αποτέλεσμα που δημιουργεί στο όλο, ακόμα και μέσα από τη δομική και 

λειτουργική μονάδα της ζωής, το κύτταρο.   

Στην καταγραφή αυτή, η πλειοψηφία των πειραμάτων έχει πραγματωθεί σε ποντίκια για τη 

μελέτη της φυσιολογίας, στον άνθρωπο για τη μελέτη νευροτοξικών επιδράσεων και 

υποκειμενικών συμπτωμάτων και σε θηλαστικά, όπως λαγοί και αρουραίοι, ως επί το 

πλείστον, για τη μελέτη σοβαρότερων επιπτώσεων και ασθενειών, που αφορούν το κομμάτι 

της υγείας. Τα πειράματα που έχουν πραγματοποιηθεί και καταγραφεί αφορούν 

συγκεντρώσεις, κυρίως, από 400 ppm και άνω, σε χρόνους έκθεσης από την τάξη μεγέθους 

των λεπτών έως και των ημερών και στις σημαντικότερες επιδράσεις συμπεριλαμβάνονται 

οι ορμονικές και βιοχημικές αλλαγές στο αίμα με παραγωγή αντιφλεγμονωδών πρωτεϊνών, 

οι επιπτώσεις στην όραση και τη γεύση, τα καρδιαγγειακά και αναπνευστικά προβλήματα, 

η οστεοπενία και η νεφρασβέστωση, η  μείωση της γονιμότητας, οι αλλεργίες, το άσθμα, 

συμπτώματα που σχετίζονται με το «σύνδρομο του άρρωστου κτιρίου» και πληθώρα άλλων 

επιπτώσεων, που απαιτούν περαιτέρω διερεύνηση. 

Μετά την καταγραφή των επιπτώσεων στην υγεία, που εξαρτώνται από τη δόση έκθεσης, 

μοντελοποιήθηκε η εξίσωση διάχυσης του διοξειδίου του άνθρακα, για τον άμεσο και 

εύκολο υπολογισμό των συγκεντρώσεων σε δεδομένη απόσταση από πηγή ή συμβολή 

πηγών, που παράγουν το αέριο. Έτσι, με την ανάπτυξη του κατάλληλου κώδικα και 

εισάγοντας τα κατάλληλα μετεωρολογικά δεδομένα, το  ρυθμό εκπομπής της πηγής και το 
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ύψος της καπνοδόχου, καθορίστηκαν οι αποστάσεις, στις οποίες δεν παραβιάζεται το όριο 

τοξικότητας για τον άνθρωπο, το οποίο σύμφωνα με τους διεθνείς οργανισμούς είναι τα 

5000 ppm  για 8 ώρες έκθεσης.  

Ο έντονος προβληματισμός μας αφορά το κατά πόσο αυτό το όριο είναι αποδεκτό για τη 

διατήρηση της ζωής στον πλανήτη, δεδομένου ότι, σωρός επιπτώσεων στην υγεία των 

ζωντανών οργανισμών έχει καταγραφεί σε χαμηλότερες δόσεις. Αλλά, κυρίως, το κατά 

πόσο σε ένα περιβάλλον με, συνεχώς, αυξανόμενες συγκεντρώσεις διοξειδίου στο 

εξωτερικό περιβάλλον, που πολλαπλασιάζονται στο εσωτερικό, με χρόνο έκθεσης, που 

δημιουργεί τοξικά φορτία πάνω από τα νομοθετημένα όρια, επιτρέπει την εξασφάλιση της 

υγείας και την ποιοτική διαβίωση των ειδών στον πλανήτη αυτό. 
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Abstract 
 

The climate and the weather conditions are considered important variables which affect 

human health, as well as the health of all the living organisms which exist on our planet. 

Thus, the climate change which is noticed worldwide, alters the data that are connected 

with the health and prosperity of populations. Climate change affects many health variables 

that have come up and are considered a major issue, concerning medicine and 

environmental studies not only theoretical but practically as well, underlining the need to 

create policies. 

The affect of climate change on human health as well as the health of other living organisms 

can be either  direct or indirect. In this thesis, we consider as indirect the effects caused by 

environmental changes and ecological disturbances, such as illnesses carried and 

transmitted from mosquitoes or rodents, the effects on populations which are hit from the 

degradation of the environment and finally the effects caused by extreme weather 

conditions (e.g. heatstrokes leading to death). 

The subject matter of this project though is the study of the immediate effects on the health 

of the living organisms that are calculated to be born and live within an environment in 

which the concentration  of carbon dioxide is always rising, as well as, the  record keeping of 

the experiments that have been published in bibliography and have to do with the dosage of 

toxicity (concentration of carbon dioxide and time of exposure) with the biological result 

which affects everything even through  the structural and functional mechanism of life, the 

cell. 

During the record keeping the majority of the experiments  have been conducted on mice  

to study  physiology, on humans  to study the neurotoxic effects and subjective symptoms, 

and mammals, like rabbits and rats mostly to study more serious effects and illnesses 

concerning health.  The experiments that have been conducted and recorded include 

concentrations, mostly, from 400 ppm and higher, with time of exposure varying from 

minutes to days, and  the serious effects include, hormonal and biochemical changes in 

blood with the production of anti inflammatory proteins, repercussions  on the senses of  

vision and taste, symptoms in connection with <the sick building syndrome>, cardiovascular 

and respiratory issues, bone demineralization and kidney calcification, reproductive effects, 

allergies and many more that need to be studied further. 

After the record keeping of the effects,  which depend on the dosage of exposure, on health,  

the equation of the diffusion of carbon dioxide for the immediate and easy calculation of the 

concentrations  in  a specific distance from a  source  or a confluence of  sources which 

produce the gas, was made into a model. Thus, with the development of an appropriate 

code and by entering the appropriate meteorological data, the transmission rate of the 

source and the height of the chimney, the distances in which the limit of toxicity for humans 

is not breached, which according to the international regulations is 5000 ppm for 8 hours of 

exposure, were determined. 
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Our concern has to do with the controversy on whether this limit is acceptable for life 

preservation on the planet, taking into consideration that there have been observed 

numerous side effects on the health of living organisms  even in lower concentrations. 

However, our main concern is if, in an environment with constant rising in carbon dioxide 

concentration on the outside which multiplies on the inside, which make the exposure time 

create toxic  loads reaching over the  legal limits, it allows for the insurance of health and 

quality living on this planet. 
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Εισαγωγή 
 

Παρ’ ότι οι επιπτώσεις του διοξειδίου του άνθρακα στους οργανισμούς είναι γνωστές, όταν 

αυτό βρίσκεται σε μεγάλες συγκεντρώσεις, οι επιπτώσεις σε χαμηλότερα επίπεδα 

συγκέντρωσης του αερίου και σε πιθανή μεγαλύτερη χρονική διάρκεια έκθεσης, δεν έχουν 

μελετηθεί ενδελεχώς. Όμως, στη βιβλιογραφία, έρευνες και μελέτες αποδεικνύουν τη 

σύνδεση που υπάρχει μεταξύ της αυξημένης συγκέντρωσης διοξειδίου του άνθρακα και 

ασθενειών ή επιπτώσεων στην υγεία, όπως η κακή εγκεφαλική λειτουργία, διάφορες 

νευρολογικές διαταραχές, η νεφρασβέστωση, η ατροφία των οστών ακόμα και μεταλλάξεις 

του DNA. Σκοπός αυτής της εργασίας είναι να αναδείξει μια σειρά γεγονότων - μεταβολών 

που πραγματοποιούνται στους ζωντανούς οργανισμούς, και κυρίως στον άνθρωπο, μετά 

την έκθεση σε  συγκεντρώσεις διοξειδίου του άνθρακα μικρότερες των 5000 ppm και 

αποτελούν άμεση απειλή για την ανθρώπινη υγεία.  Η συγκέντρωση των 5000 ppm αποτελεί 

το όριο τοξικότητας, που έως τώρα έχει προταθεί από τους διεθνείς οργανισμούς, υπό 

περιορισμούς, που αναλύονται στο αντίστοιχο κεφάλαιο και με πολλές αμφισβητούμενες 

μελέτες, για το, κατά πόσο, είναι ασφαλές το όριο αυτό. Σημαντική παράμετρος της μελέτης 

των άμεσων επιπτώσεων του CO2 στους ζωντανούς οργανισμούς είναι η διάρκεια έκθεσης, 

η οποία δεδομένης της κλιματικής αλλαγής την οποία βιώνουμε, φέρνει στο προσκήνιο νέα 

δεδομένα, τα οποία προσπαθούν να αναλυθούν σε αυτήν την εργασία. Άμεση συνέπεια της 

αύξησης της συγκέντρωσης του CO2 στην ατμόσφαιρα είναι η αύξηση του CO2 στους 

εσωτερικούς χώρους, αγγίζοντας τιμές και άνω των 1000 ppm, στο σήμερα, και φαίνεται να 

εγκυμονούν κινδύνους για τη διατήρηση της υγείας. Επίσης, δεδομένων των εκτιμήσεων 

για τη προβλεπόμενη συγκέντρωση του αερίου το 2100, που αγγίζει τα 1000 ppm σε 

εξωτερικό χώρο και τις πολλαπλάσιες τιμές στους εσωτερικούς, κρίνεται αναγκαία η έρευνα 

σχετικά με τα όρια τοξικότητας, τη διερεύνηση των κυριότερων πηγών εκπομπών CO2 και 

τις στρατηγικές μετριασμού για την αποφυγή των δυσμενών επιπτώσεων στην υγεία  των 

ζωντανών οργανισμών και την προστασία των ευάλωτων πληθυσμών, μέσω της πλήρους 

κατανόησης των μηχανισμών αλληλεπίδρασης του CO2 με τους ζώντες οργανισμούς σε 

κυτταρικό και μοριακό επίπεδο και, κατ’ επέκταση, στο σύνολο των λειτουργιών τους, κατά 

τη χρόνια ή διακεκομμένη έκθεση στο πιθανό εύρος συγκεντρώσεων του αερίου, στο 

μέλλον (Jacobson, Kler, Hernke, Braun, Meyer, & Funk, 2019). 



Κεφάλαιο 1  Ιδιότητες του CO2 και Κλιματική Αλλαγή 
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Κεφάλαιο 1ο: Ιδιότητες του CO2 και Κλιματική Αλλαγή 
 

Στο κεφάλαιο αυτό, παρουσιάζονται βασικά στοιχεία, που αφορούν την ένωση που 

μελετάται σε αυτή την εργασία, το CO2, όπως οι φυσικοχημικές του ιδιότητες, οι οποίες 

δίνουν τη βάση για την ερμηνεία του μηχανισμού αλληλεπίδρασης του αερίου με τους 

ζωντανούς οργανισμούς, που αποτελεί και αντικείμενο μελέτης αυτής της εργασίας. 

 

Φυσικές ιδιότητες του CO2 

 

Tο CO2 είναι αέριο άχρωμο και άγευστο σε χαμηλές συγκεντρώσεις, ενώ σε μεγάλες 

συγκεντρώσεις έχει μια οξεία, όξινη οσμή. Σε συνήθεις θερμοκρασίες έχει ειδικό βάρος 1,98 

kg/m3 και είναι 1,67 φορές ειδικώς βαρύτερο σε σχέση με τον αέρα. Για τον λόγο αυτό, σε 

χώρους όπου δεν υπάρχουν αέρια ρεύματα, κατά την παραγωγή του (π.χ. σε υπόγεια με 

βαρέλια όπου γίνεται ζύμωση του γλεύκους) ή την έκλυσή του από ρωγμές του εδάφους 

(σε σπήλαια ή ανθρακωρυχεία), σωρεύεται σε χαμηλά ύψη. Το γεγονός αυτό έχει 

προκαλέσει πολλούς θανάτους από ασφυξία σε όσους επιχείρησαν να ξαπλώσουν ή να 

συρθούν στο έδαφος τέτοιων χώρων (υψηλές συγκεντρώσεις CO2 έχουν ναρκωτικές 

ιδιότητες) ( Air Liquid, Gas Encyclopedia: "Carbon Dioxide"). 

Το CO2 παρουσιάζει σχετικά μεγάλη διαλυτότητα στο νερό, που (όπως ισχύει για όλα τα 

διαλυόμενα αέρια) μειώνεται με αύξηση της θερμοκρασίας και αυξάνει με αύξηση της 

πίεσης. 

Υπολογίζεται ότι το 50% του CO2  στην επιφάνεια της Γης βρίσκεται διαλυμένο στους 

ωκεανούς και τα άλλα υδάτινα συστήματα. Η διαλυτότητα του CO2 στο νερό εξαρτάται από 

πολλούς παράγοντες, πέραν από την πίεση και τη θερμοκρασία. Για χημικούς λόγους , 

εξαρτάται από το pH (η διαλυτότητα του CO2 αυξάνεται με την αύξηση του pH) και την 

παρουσία άλλων ουσιών, έτσι η διαλυτότητά του μειώνεται από την παρουσία ενώσεων 

όπως το χλωριούχο νάτριο, αλλά μπορεί και να αυξηθεί ή να μειωθεί με την αύξηση της 

συγκέντρωσης των οργανικών ενώσεων. 

Σε πίεση 1 atm και στους 25 oC η διαλυτότητά του CO2 είναι 1,45 g/L (0,033 Μ) ή περίπου 

0,8 L αερίου/L, η οποία υπερδιπλασιάζεται στους 0 oC. Χαρακτηριστική είναι η ιδιότητα του 

CO2 να σχηματίζει υπέρκορα υδατικά διαλύματα, τα οποία χάνουν το επιπλέον CO2 με 

έντονη ανάδευση. Άλλωστε, αποτελεί κοινή εμπειρία το τί συμβαίνει, όταν αναταραχθεί μια 

φιάλη με οξυανθρακούχο ποτό ή αναψυκτικό (Βαλαβανίδης & Ευσταθίου, 2014). 
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Περιγραφή Άχρωμο, άοσμο αέριο 

Σημείο πήξης/τήξης -78,5 oC 

Ειδικό βάρος 1,56 στους 79 oC 

Μοριακό βάρος 44 

Τάση ατμών 56,5 atm 

Σχετική Πυκνότητα ατμών 1,53 

Δυναμικό ιονισμού 13.77 eV 

 

Πίνακας 1:  Στον πίνακα  παρουσιάζονται κάποιες τιμές των φυσικών ιδιοτήτων του CO2 (OSHA ,  2018) 

 

Χημικές ιδιότητες 
 

Το μόριο του διοξειδίου του άνθρακα είναι γραμμικό και κεντροσυμμετρικό, γεγονός το 

οποίο ερμηνεύει τη μηδενική διπολική ροπή του μορίου. Οι αποστάσεις μεταξύ  C και Ο 

είναι 116,3 pm, τυπικές αποστάσεις διπλού δεσμού (Ο=C=O). Το διοξείδιο του άνθρακα 

είναι εξαιρετικά σταθερό οξείδιο. Δεν παρέχει εύκολα το οξυγόνο του και για τον λόγο αυτό 

χρησιμοποιείται ως πυροσβεστικό μέσο, που δρα μέσω της εκτόπισης του ατμοσφαιρικού 

οξυγόνου από την εστία της φωτιάς. Ωστόσο, σε υψηλές θερμοκρασίες μπορεί να αναχθεί 

από άνθρακα προς μονοξείδιο του άνθρακα (CO). Επίσης, μπορεί να αναχθεί πλήρως προς 

άνθρακα από δραστικά μέταλλα, γεγονός που το καθιστά ακατάλληλο για την πυρόσβεση 

πυρκαγιών οφειλόμενων στην ανάφλεξη δραστικών μετάλλων (αλκαλίων, γαιαλκαλίων) 

(Βαλαβανίδης & Ευσταθίου, 2014). 

 

Εικόνα  1:Μοριακή  γεωμετρία  του διοξειδίου του άνθρακα  (Climate Encyclopedia) 
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Κλιματική αλλαγή  
 

Ο αέρας, το νερό και το έδαφος του πλανήτη μας συνδέονται μεταξύ τους, μέσω της 

ανταλλαγής αερίων. Αυτές οι ανταλλαγές είναι ένας βασικός παράγοντας προσδιορισμού 

του κλίματος. Τα τελευταία 50 -100 χρόνια, οι αλλαγές του κλίματος πραγματοποιούνται με 

πολύ μεγάλη ταχύτητα, σε σχέση με αυτές που παρατηρούνται ανά τις διάφορες 

περιόδους. Η Διακυβερνητική Ομάδα των Ηνωμένων Εθνών για την αλλαγή του κλίματος, 

αποτελούμενη από ειδικούς επιστήμονες από όλο τον κόσμο, διαβεβαιώνει την 

υπερθέρμανση του πλανήτη, την οποία χαρακτηρίζουν ως «άνευ προηγουμένου» για 

δεκαετίες, έως και χιλιετίες. Η ταχεία αυτή αύξηση της θερμοκρασίας αναφέρεται πως 

είναι, εξαιρετικά πιθανό, να οφείλεται στην ανθρωπογενή δραστηριότητα και η πρόκληση 

της κλιματικής αλλαγής θα φέρει σημαντικές διαφοροποιήσεις στον τρόπο ζωής  των ειδών 

στον πλανήτη. Τα βασικά αέρια των ανταλλαγών που προαναφέρθηκαν είναι οι υδρατμοί, 

το οξυγόνο και το διοξείδιο του άνθρακα, που είναι και το βασικό αέριο που μελετάται σε 

αυτήν την εργασία. Το διοξείδιο του άνθρακα (CO2), το υποξείδιο του αζώτου (N2O) και το 

μεθάνιο (CH4) απορροφούν την ακτινοβολία που φθάνει στην επιφάνεια της γης και την 

παγιδεύουν στα κατώτατα στρώματα της ατμόσφαιρας, δημιουργώντας το φαινόμενο του 

θερμοκηπίου (IPCC, 2013). Η αύξηση των εκπομπών του CO2 έχει άμεση σχέση με την 

οικονομική μεγέθυνση ενός κράτους και φαίνεται πως η  αντιρροπούμενη αυτή συσχέτιση 

μεταξύ των δύο μεγεθών, σχετίζεται άμεσα με την ποιότητα του περιβάλλοντος (Ghorashi 

N, 2017). 

 

Βιογεωχημικός κύκλος του CO2 

 

Ο άνθρακας είναι η σπονδυλική στήλη της ζωής, στη Γη. Είμαστε κατασκευασμένοι από 

άνθρακα, τρώμε άνθρακα και οι πολιτισμοί μας - οι οικονομίες μας, τα σπίτια μας, τα μέσα 

μεταφοράς μας - είναι χτισμένα με άνθρακα. Η ανάγκη μας για άνθρακα συνδέεται, επίσης, 

με ένα από τα σοβαρότερα προβλήματα που αντιμετωπίζουμε σήμερα: την κλιματική 

αλλαγή σε παγκόσμιο επίπεδο (Riebeek, 2011). 

Ο άνθρακας αποτελεί στοιχείο του θαλασσινού νερού, της ατμόσφαιρας, των πετρωμάτων 

(περίπου 65.500 δις μετρικοί τόνοι είναι αποθηκευμένοι στους βράχους – το μεγαλύτερο 

μέρος του άνθρακα στη γη) (Riebeek, 2011), του εδάφους και όλων των έμβιων όντων. Στον 

πλανήτη μας, ο άνθρακας μετακινείται από τη από τη μια μορφή στην άλλη σε μια 

διαδικασία που λέγεται κύκλος του άνθρακα και περιλαμβάνει τις εξής ροές (UCAR, 2007): 

1. Κίνηση του άνθρακα από την ατμόσφαιρα στα φυτά, μέσω της διαδικασίας της 

φωτοσύνθεσης, για την ανάπτυξη των φυτικών οργανισμών. 

2. Από τα φυτά στα φυτοφάγα ζώα και στους επόμενους κρίκους της τροφικής 

αλυσίδας. 

3. Από τα φυτά και τα ζώα στο έδαφος, όπου αποικοδομείται η νεκρή ζωική και 

φυτική ύλη. Μέρος αυτού του άνθρακα είναι που μετατρέπεται στα ορυκτά 

καύσιμα,  έπειτα από δισεκατομμύρια χρόνια. 
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4. Κίνηση κατά την αναπνοή των ζωντανών οργανισμών, στην οποία απελευθερώνεται 

το CO2. 

5. Κατά τη καύση ορυκτών καυσίμων. Κάθε χρόνο απελευθερώνονται 5,5 δις τόνοι 

από την καύση ορυκτών καυσίμων άνθρακα, εκ των οποίων τα 3,3 δις τόνοι 

παραμένουν στην ατμόσφαιρα, ενώ το μεγαλύτερο μέρος του υπολοίπου διαλύεται 

στον ωκεανό.  

6. Κατά την κίνηση του άνθρακα από την ατμόσφαιρα στους ωκεανούς, όπου 

απορροφάται (UCAR, 2007). 

Στην Εικόνα 2 που ακολουθεί, απεικονίζονται οι παραπάνω διεργασίες. Με λευκό χρώμα 

επισημαίνονται οι ταμιευτήρες και οι τιμές είναι μετρημένες σε γιγατόνους άνθρακα (GtC). 

Τα βέλη δείχνουν τις ροές του άνθρακα, μεταξύ των ταμιευτήρων και έχουν επισημανθεί με 

κίτρινο χρώμα, μετρημένες σε γιγατόνους άνθρακα ανά έτος (GtC/y). Τα μεγέθη των βελών 

είναι, περίπου, ανάλογα με την ποσότητα του CO2 στις διάφορες ροές. Με κόκκινο χρώμα 

σημειώνονται οι αλλαγές στον φυσικό κύκλο του άνθρακα, που προκαλούνται από τις 

ανθρώπινες δραστηριότητες, κυρίως από την καύση ορυκτών καυσίμων και αλλαγές στη 

χρήση γης. 

 

 

Εικόνα  2: Διεργασίες, περιοχές αποθήκευσης και ροές στον κύκλο του άνθρακα 

 (Πηγή: https://scied.ucar.edu/imagecontent/carbon-cycle-diagram-doe-numbers) 

 

Υπάρχουν γρήγορες και αργές μετακινήσεις, μεταξύ της μίας ή της άλλης δεξαμενής του 
κύκλου του άνθρακα. Κάθε μετακίνηση αφαιρεί άνθρακα από μια δεξαμενή και προσθέτει 
σε μία άλλη. Οι μετακινήσεις αυτές απελευθερώνουν άνθρακα σε αέρια μορφή στην 
ατμόσφαιρα, με αποτέλεσμα τη θέρμανση του πλανήτη (φαινόμενο του  θερμοκηπίου). 
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Γρήγορος κύκλος του άνθρακα 
 

Ο γρήγορος κύκλος του άνθρακα περιλαμβάνει τη μετακίνηση του άνθρακα, διαμέσου των 
ζωντανών μορφών ζωής, δηλαδή της βιόσφαιρας. Μεταξύ 1.000 έως 100.000 εκατομμύρια 
τόνοι ή 1-100 Gt άνθρακα μετακινούνται κάθε χρόνο. Τα φυτά και το φυτοπλαγκτόν είναι τα 
κύρια συστατικά του γρήγορου κύκλου. Υπάρχουν διάφοροι μηχανισμοί για να 
αποδεσμευθεί ο άνθρακας από τη βλάστηση και να επιστρέψει στην ατμόσφαιρα. Σε όλες 
τις περιπτώσεις των μηχανισμών, το οξυγόνο ενώνεται με τα σάκχαρα και εκλύεται νερό, 
διοξείδιο του άνθρακα και ενέργεια.  Στους μηχανισμούς αυτούς συγκαταλέγονται η  
αναπνοή ανθρώπων και ζώων, η αποσύνθεση φυτών και φυτοπλαγκτού (με τη δράση των 
βακτηρίων) και οι δασικές πυρκαγιές. Σε όλες τις περιπτώσεις, το διοξείδιο του άνθρακα 
που απελευθερώνεται καταλήγει στην ατμόσφαιρα. Ο γρήγορος κύκλος του άνθρακα είναι 
συνδεδεμένος με τη ζωή των φυτών, έτσι ώστε η αυξητική περίοδος των φυτών να 
διακρίνεται από τις διακυμάνσεις του διοξειδίου του άνθρακα στην ατμόσφαιρα. Στο 
βόρειο ημισφαίριο, το χειμώνα, όταν μόνο λίγα φυτικά είδη εξακολουθούν να 
αναπτύσσονται και η αποσύνθεση των φυτικών υπολειμμάτων επιταχύνεται, κυρίως σε 
περιοχές όπου το επιτρέπουν οι θερμοκρασιακές συνθήκες, η συγκέντρωση του CO2 στην 
ατμόσφαιρα αυξάνεται. Κατά τη διάρκεια της άνοιξης, όταν αρχίζει εκ νέου η αυξητική 
περίοδος των φυτών, η συγκέντρωση του CO2 ελαττώνεται.  
 

Αργός κύκλος του άνθρακα 
 

Ο αργός κύκλος του άνθρακα περιλαμβάνει μια σειρά από χημικές αντιδράσεις και 

τεκτονικές δραστηριότητες. Ο άνθρακας χρειάζεται στον κύκλο αυτόν 100-200 εκατομμύρια 

χρόνια για να μετακινηθεί από τα πετρώματα και το έδαφος στους ωκεανούς και στην 

ατμόσφαιρα. Κατά μέσο όρο,  10-100 εκατομμύρια τόνοι ή 0,01-0,1 Gt άνθρακα 

μετακινούνται μέσω του αργού κύκλου κάθε έτος. Οι ανθρώπινες δραστηριότητες εκλύουν 

στην ατμόσφαιρα 1015 g C ετησίως, ενώ κατά το γρήγορο κύκλο άνθρακα, 1016 έως 1017 g C 

(Lal, 2008). Η μετακίνηση άνθρακα από την ατμόσφαιρα στη λιθόσφαιρα αρχίζει με τη 

βροχή. O άνθρακας με το νερό σχηματίζουν ένα ασθενές οξύ (carbonic acid), που πέφτει 

στην επιφάνεια της γης. Το οξύ διαβρώνει τα πετρώματα και αποδεσμεύει ασβέστιο, 

μαγνήσιο, κάλιο, και οι ποταμοί μεταφέρουν τα ιόντα τους στους ωκεανούς. Ο κύκλος του 

άνθρακα στη γη διατηρεί τη θερμοκρασία του πλανήτη σχετικά σταθερή, λειτουργώντας ως 

θερμοστάτης. Αυτός ο θερμοστάτης λειτουργεί ως μέρος του αργού κύκλου του άνθρακα. 

Για μικρότερα χρονικά διαστήματα, από δέκα ως εκατό χιλιάδες χρόνια, η θερμοκρασία της 

γης μπορεί να διαφέρει. Έτσι, πράγματι, στη γη εμφανίζονται παγετώδεις περίοδοι, και 

μεταξύ αυτών, θερμά διαστήματα σε αυτήν την κλίμακα χρόνου. Στην Εικόνα 3 που 

ακολουθεί απεικονίζεται η διάβρωση των βράχων, που δημιουργεί ιόντα ασβεστίου τα 

οποία αντιδρούν με το διαλυμένο ανθρακικό ασβέστιο των νερών, δημιουργώντας το 

ανθρακικό ασβέστιο που δημιουργεί τους ασβεστόλιθους. Στους ασβεστόλιθους και τα 

μάρμαρα μπορεί να αποθηκευτεί άνθρακας για εκατομμύρια χρόνια, μέσω των 

απολιθωμάτων των σκελετών φυτών, ζώων, κοχυλιών.  Στην Εικόνα 3Γ απεικονίζεται 

στρώμα ιζημάτων, στη Σκωτία, πλούσιο σε οργανικό άνθρακα, το οποίο θάφτηκε βαθιά 

κάτω από το έδαφος και η θερμοκρασία και η πίεση το μετέτρεψε σε πετρέλαιο. Η 

απελευθέρωση αυτής της μορφής αποθηκευμένου άνθρακα μέσω της καύσης αλλάζει το 
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κλίμα στη γη. Και τέλος, στην Εικόνα 3Δ, παρατηρούμε τον άνθρακα που αποθηκεύεται 

στους βράχους και επιστρέφεται φυσιολογικά στην ατμόσφαιρα μέσω των ηφαιστείων. Σε 

αυτή τη φωτογραφία, το ηφαίστειο Kizimen της Ρωσίας εξαπολύει τέφρα και ηφαιστειακά 

αέρια τον Ιανουάριο του 2011.  

 

  

                                   (Α)                                                                                      (Β) 

  

                                   (Γ)                                                                                       (Δ)  

Εικόνα  3: Α) Ασβεστόλιθοι, Β)Απολιθώματα, Γ)Στρώμα ιζημάτων στη Σκωτία, Δ)Ηφαίστειο  (Riebeek, 2011) 

  

Προβλέψεις μεταβολής του ατμοσφαιρικού  CO2  
 

Το CO2 παράγεται φυσιολογικά από τον ανθρώπινο οργανισμό, αλλά προέρχεται και από 

την καύση ορυκτών καυσίμων, καθώς και φυσικών διαδικασιών, όπως προαναφέρθηκε. Στο 

εξωτερικό περιβάλλον η συγκέντρωση του CO2 κυμαίνεται από 300 - 400 ppm, ενώ στις 

μητροπολιτικές περιοχές κυμαίνεται από 600 - 900 ppm (ESHG). 

Παρ’ ότι η επιλογή μοντέλου για την πρόβλεψη των εκπομπών του διοξειδίου του άνθρακα 

στην ατμόσφαιρα είναι μια δύσκολη επιλογή , λόγω της ασάφειας και μη εμπεριστατωμένης 

έρευνας, που συνδέει το αέριο μελέτης με τις παραμέτρους που σχετίζονται με την αύξηση 

του, όπως τα νοικοκυριά, τον πληθυσμό, την ευημερία και την τεχνολογία (F. Landis 

MacKellar, 1995), στη βιβλιογραφία αναφέρονται οι προβολές για το έτος 2100 και θα 

παρουσιαστούν παρακάτω. Στο άρθρο των Szulejko et al. αναλύονται σενάρια, που 

αφορούν την πορεία της συγκέντρωσης του διοξειδίου στην ατμόσφαιρα έως το 2100. Με 
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την προϋπόθεση ότι η ετήσια αύξηση του αερίου θα είναι 0,5% ετησίως (πράσινη γραμμή), 

υπολογίζεται το 2100 να φτάσει τα 600 ppm (Jan E. Szulejko, 2017). 

Εικόνα  4: Διάγραμμα που υπολογίζει τη πιθανή εξέλιξη της συγκέντρωσης του CO2  έως το 2100 (Jan E.  
Szulejko, 2017) 

 

Οι προσπάθειες για την αντιμετώπιση της κλιματικής αλλαγής είναι διεθνείς. Για την 

καταπολέμηση της κλιματικής αλλαγής αναπτύχθηκε το πρωτόκολλο του Κιότο, ένα διεθνές 

πλαίσιο, που θέτει συγκεκριμένους στόχους ως προς τη μείωση των αερίων του 

θερμοκηπίου, σε σχέση με τις εκπομπές του 1990. Σύμφωνα με το πρωτόκολλο, οι 

βιομηχανικές χώρες υποχρεούνται να μειώσουν τις εκπομπές κατά 5,2% σε σχέση με τα 

επίπεδα του 1990 στη περίοδο 2008-2012. Στο άρθρο του Wigley έχουν αναπτυχθεί τρία 

σενάρια εκπομπής διοξειδίου του άνθρακα.  Στο πρώτο σενάριο, θεωρούνται σταθεροί οι 

στόχοι που έχει θέσει το πρωτόκολλο (καμπύλη NOMORE, στο δεύτερο σενάριο, γίνονται 

συμπληρωματικές μειώσεις (καμπύλη Β=CONST) και στο τρίτο σενάριο, οι μειώσεις είναι 

σταθερές και περίπου 1% το έτος (καμπύλη Β=-1%). Τα αποτελέσματα φαίνονται στο 

παρακάτω διάγραμμα (Wigley, 1998). 
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Εικόνα  5: Σενάρια εκπομπής διοξειδίου του άνθρακα έως το 2100. (Wigley, 1998) 

 

Σύμφωνα με το IPCC, έχουν μελετηθεί 6 σενάρια για τη συγκέντρωση του CO2 το 2100 και 

παρουσιάζονται στην  Εικόνα 6. Στα Σενάρια Α1Fl, A1T και A1B έχει θεωρηθεί ένας κόσμος 

με έντονα ταχεία οικονομική ανάπτυξη, με χαμηλή αύξηση του πληθυσμού και ταχεία 

εισαγωγή νέας και αποτελεσματικότερης τεχνολογίας. Τα βασικά σημεία του σεναρίου 

είναι η οικονομική και πολιτιστική σύγκλιση και η ανάπτυξη ικανοτήτων, με σημαντική 

μείωση των περιφερειακών διαφορών στο κατά κεφαλήν εισόδημα. Στον κόσμο αυτό, οι 

άνθρωποι επιδιώκουν προσωπικό πλούτο, και όχι την ποιότητα του περιβάλλοντος. Οι 

διαφορές των σεναρίων αναλύονται από τους συγγραφείς. Στο Σενάριο Β1, ο πληθυσμός 

θεωρείται ίδιος με το Σενάριο Α1, αλλά με ταχείες αλλαγές στις οικονομικές δομές που 

τείνουν σε οικονομίες υπηρεσιών και πληροφοριών, με μείωση στα υλικά και χρήση 

καθαρών και αποδοτικών πόρων και τεχνολογίας. Στο Σενάριο Β2, έχει θεωρηθεί ένας 

κόσμος που δίνονται λύσεις στα κοινωνικο-οικονομικο-περιβαλλοντικά ζητήματα, τοπικά. 

Πρόκειται για έναν ετερογενή κόσμο, με λιγότερο γρήγορη και διαφορετική τεχνολογική 

αλλαγή, με έμφαση στην κοινοτική πρωτοβουλία και την κοινωνική καινοτομία, για την 

εξεύρεση τοπικών, και όχι παγκόσμιων λύσεων. Στο σενάριο Α2, έχει θεωρηθεί ένας έντονα  

ετερογενής κόσμος. Τα βασικά σημεία του σεναρίου είναι αυτά της ενίσχυσης των 

περιφερειακών πολιτιστικών ταυτοτήτων, με έμφαση στις οικογενειακές αξίες και τις 

τοπικές παραδόσεις και ταυτόχρονα υψηλή αύξηση του πληθυσμού, ενώ μικρότερη 

θεωρείται η ανησυχία για ταχεία οικονομική ανάπτυξη (IPCC).  
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 Εικόνα  6: Προβολές συγκέντρωσης CO2 έως το 2100 (IPCC)  

 

Ειδικότερα στη χώρα μας, τα ποσοστά διοξειδίου του άνθρακα σύμφωνα με στοιχεία από 

την Παγκόσμια Τράπεζα, με πιο πρόσφατη μέτρηση το 2014, όπου το CO2 άγγιξε τους 6.18 

μετρικούς τόνους (THE WORLD BANK, 2014). 

 

Εικόνα  7: Γράφημα που αναπαριστά  τις εκπομπές CO2 (σε μετρικούς τόνους) στην Ελλάδα έως το έτος 2014  

(THE WORLD BANK,  2014) 
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Αποτέλεσμα της οικονομικής κρίσης στην Ελλάδα είναι η μείωση των εκπομπών αερίων του 

θερμοκηπίου. Η Ελλάδα εκπέμπει περίπου 100000 τόνους ισοδύναμου CO2 το χρόνο. Παρά 

τις μειώσεις όμως, εξακολουθεί να εκπέμπει 50% περισσότερο από το μέσο όρο 

συγκρινόμενη με το ευρωπαϊκό μέσο όρο, όπως φαίνεται στην Εικόνα 8. Το 70% των 

εκπομπών προέρχονται από τον τομέα της ενέργειας, το 60% των οποίων οφείλεται στην 

παραγωγή ενέργειας από λιγνίτη, με αποτέλεσμα ο λιγνίτης παρά τη μείωση της καύσης 

του τα τελευταία χρόνια, να συνεισφέρει σε ποσοστό 30% των συνολικών εκπομπών της 

χώρας (WWF). 

 

 

Εικόνα  8:  Εκπομπές CO2 της Ελλάδας και μέσος όρος της Ευρωπαϊκής Ένωσης στα έτη 1960 έως 2014  (THE 

WORLD BANK,  2014) 

 

Σύμφωνα με τα παραπάνω σενάρια,  σε παγκόσμιο επίπεδο,  στην αισιόδοξη περίπτωση η 

συγκέντρωση του CO2 στον πλανήτη μας έως το 2100 θα φτάσει τα 500 ppm, ενώ στη 

χείριστη τα 1000 ppm σε συνθήκες εξωτερικού περιβάλλοντος, όπως φαίνεται στην Εικόνα 

9. Εξετάζοντας τις τιμές των συγκεντρώσεων αυτών τις επόμενες δεκαετίες, δημιουργείται 

το ερώτημα του, κατά πόσο, οι ζωντανοί οργανισμοί μπορούν να προσαρμόσουν τους 

μηχανισμούς της φυσιολογίας τους και να αναπτύξουν εξελικτικά πλεονεκτήματα 

προσαρμογής σε αυτό το νέο περιβάλλον.  

Οι αυξημένες συγκεντρώσεις CO2 που αναπτύχθηκαν παραπάνω, οφείλονται άμεσα ή 

έμμεσα στην ανθρώπινη δραστηριότητα, και όχι στο φυσικό γεωχημικό κύκλο του άνθρακα. 

Η υπερκατανάλωση προϊόντων του πρωτογενούς τομέα και  η αλόγιστη κατανάλωση των 

φυσικών πόρων, σε συνδυασμό με τον υπερπληθυσμό οδήγησαν στην υποβάθμιση του 

φυσικού περιβάλλοντος και την αύξηση του αερίου του θερμοκηπίου, που μελετάται στην 

εργασία αυτή. Στην επόμενη ενότητα αναλύονται οι βασικότερες πηγές εκπομπής CO2. 
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Εικόνα  9: Πιθανή μεταβολή συγκέντρωσης του CO2 το έτος 2100 (Πηγή: Επεξεργασία ιδία)  

 

Ανθρωπογενείς πηγές εκπομπής CO2 

 

Οι προβολές των σεναρίων για τη συγκέντρωση του CO2 υποδεικνύουν αύξηση (έως το 

2050), κυρίως, από πηγές παραγωγής ενέργειας και βιομηχανίες (οι οποίες τώρα  

ευθύνονται για περίπου το 60% των συνολικών εκπομπών CO2) στη Νοτιοανατολική Ασία, 

ενώ τα επίπεδα του CO2 σε παγκόσμια κλίμακα προβλέπονται από 22.5 έως 83.7 GtCO2. Η 

πλειοψηφία των πηγών εκπομπής δίνουν συγκεντρώσεις CO2 μικρότερες του 15%, όμως σε 

ποσοστό μικρότερο του 2% υπάρχουν πηγές με εκπομπές CO2 συγκέντρωσης άνω του 95% 

(Metz, Davidson, Coninck, Loos, & Meyer, 2005). Οι  πηγές αυτές χρησιμοποιούν, κυρίως, 

λέβητες ή φούρνους καύσης ορυκτών καυσίμων και το CO2 εκπέμπεται από πολλαπλές 

εξατμίσεις, αποτελώντας το σημαντικότερο τομέα εκπομπών, όπως φαίνεται στην Εικόνα 

10. Το 40% των συνολικών παγκόσμιων εκπομπών αντιστοιχεί στην παραγωγή ενέργειας 

και το 14% στη βιομηχανία, ενώ 31% είναι το ποσοστό που αντιστοιχεί στις μεταφορές και 

θεωρούμε πως προέρχεται από σημειακές κινητές πηγές. 

Συγκεκριμένα, σημαντικά παραδείγματα πηγών ή περιοχών εκπομπής CO2 αποτελούν η 

παραγωγή ανθρακούχων ποτών, η παραγωγή ανθρακικού οξέος, η κατασκευή 

πυροσβεστήρων, οι εκρηκτικές κατασκευές, οι δημοτικές εγκαταστάσεις επεξεργασίας 

νερού, η παραγωγή προωθητικού αερολύματος, η ζυθοποιία και μονάδες ζύμωσης, οι 

μονάδες ψύξης, η παραγωγή παραπροϊόντων αμμωνίας, οι καύσεις, η κλασματοποίηση και 

οξύνιση πετρελαιοπηγών, η αρτοποιία, τα υποβρύχια, τα σιλό, οι καταδύσεις, οι εξορύξεις, 

τα πηγάδια, οι ανελκυστήρες σιτηρών, οι ασβεστοκάμινοι και οι θωρακισμένες 

συγκολλήσεις τόξου (OSHA, 1990). 
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Εικόνα  10: Ποσοστά εκπομπών CO2 ανά τομέα  (Abdall ah & El-Shennawy, 2013) 

 

Οι ανθρωπογενείς πηγές του CO2 αποτελούν αντικείμενο μελέτης αυτής της εργασίας, 

καθώς οι συγκεντρώσεις και ο ρυθμός εκπομπής των πηγών αυτών, αποτελούν κρίσιμες 

μεταβλητές στη μοντελοποίηση που ακολουθεί και στην προσπάθεια συσχέτισης με τις 

επιπτώσεις που τυχόν προκαλούν στους ζωντανούς οργανισμούς. Η κείμενη νομοθεσία δεν 

έχει θέσει αυστηρά τα όρια ασφάλειας στην έκθεση του CO2, παρά μόνο οι διεθνείς 

οργανισμοί που έχουν προτείνει τα όρια της ασφαλούς έκθεσης για τον άνθρωπο.  Το 

δεδομένο, όμως, της αύξησης του ατμοσφαιρικού CO2, πιθανόν να αλλάξει τις κρίσιμες 

τιμές έκθεσης στο μέλλον, τον επιτρεπόμενο χρόνο έκθεσης στην εκάστοτε συγκέντρωση , 

ανάλογα με την απόσταση της επιπρόσθετης τυχούσας πηγής και να τροποποιήσει τα 

τωρινά ή μελλοντικά όρια, με κατάλληλη εισαγωγή τους στη νομοθεσία, βάσει των νέων 

συνθηκών και δεδομένων. Το ζήτημα αυτό, εξετάζεται και μελετάται στα Κεφάλαια 4 και 5, 

όπου αναλύονται και τα συμπεράσματα της μελέτης μας. 
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Κεφάλαιο 2ο: Έμμεσες και Άμεσες Επιπτώσεις στην Υγεία 
 

Η εκτίμηση των επιπτώσεων της κλιματικής αλλαγής στην υγεία των ζωντανών οργανισμών 

αποτελεί πεδίο διερεύνησης των χωροχρονικών κλιμακών, που, πιθανό, να προκαλούν ή να 

ενισχύουν κάποιο κίνδυνο υγείας, των πολυπαραγοντικών πηγών και των οδών και της 

πολυπλοκότητας και δυναμικής αλληλεπίδρασης μεταξύ των (Xun, Khan, Michael, & Vineis, 

2010). 

 

Έμμεσες επιπτώσεις της κλιματικής αλλαγής στην υγεία 
 

Στην ενότητα αυτή, παρουσιάζονται οι έμμεσες επιπτώσεις της κλιματικής αλλαγής στην 

υγεία, όπως αυτές ορίζονται στην παρούσα εργασία. Σύμφωνα με τις προβλέψεις του 

Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (WHO), οι κλιματικές αλλαγές και η υπερθέρμανση του 

πλανήτη, αναμένεται να επιφέρουν σημαντικές επιπτώσεις στην υγεία. Οι επιπτώσεις αυτές 

θα προέλθουν από τις αυξανόμενες καταιγίδες, πλημμύρες, τα κύματα ξηρασίας και τις  

φωτιές, που θα επηρεάσουν τα αποθέματα νερού, την παραγωγή υγιεινών τροφών, και τη 

γενικότερη διαχείριση των συστημάτων υγείας. Η αύξηση της θερμοκρασίας θα συμβάλλει 

στην αύξηση της νοσηρότητας και της θνησιμότητας που σχετίζονται με τη διατροφή και 

την ποιότητα του νερού και του αέρα. Η μεγαλύτερη συχνότητα των καυσώνων αναμένεται 

να οδηγήσει σε αύξηση της θνησιμότητας από θερμοπληξίες και θερμικό στρες. 

Συνοπτικά, το κεντρικό συμπέρασμα των μελετών που έχουν εκπονηθεί σχετικά με την 
επίδραση της κλιματικής αλλαγής στην ανθρώπινη υγεία είναι πως η κλιματική αλλαγή 
μπορεί να προκαλέσει, μεταξύ άλλων:  
 

 αυξημένη θνησιμότητα λόγω της αύξησης της θερμοκρασίας, αλλά και συγχρόνως 
μειωμένη θνησιμότητα στις λιγότερες θερμές χώρες, για τον ίδιο λόγο,  

 μεγαλύτερη συχνότητα επιδημιών μεταδοτικών ασθενειών λόγω πλημμυρών και 
ακραίων καιρικών φαινομένων,  

 υπολογίσιμες επιπτώσεις στην ανθρώπινη υγεία, λόγω της μετακίνησης 

πληθυσμών, εξαιτίας της αύξησης της στάθμης των θαλασσών και της αυξημένης 

συχνότητας ακραίων καιρικών φαινομένων (WHO, 2003). Τα παραπάνω 

παρουσιάζονται και στην Εικόνα 11.  

 
Η κλιματική αλλαγή παρουσιάζει νέες προκλήσεις στην επιδημιολογία, καθώς μεγεθύνει τα 
υπάρχοντα μεθοδολογικά προβλήματα με τις πολυπλοκότητες στις σχέσεις αιτιότητας, τις 
πολλαπλές αλληλεπιδράσεις και τις απρόβλεπτες καταστάσεις. Οι προσεγγίσεις, πλέον, της 
επιδημιολογίας, περιλαμβάνουν κλάδους, όπως η κλιματολογία και η γεωγραφία, με στόχο 
τη χάραξη κατάλληλων πολιτικών (Xun, Khan, Michael, & Vineis, 2010). 
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Σύμφωνα με το Διεθνή Οργανισμό Υγείας, οι κλιματολογικές συνθήκες επηρεάζουν έντονα 
τις μεταφερόμενες από το νερό ασθένειες και ασθένειες που μεταδίδονται, μέσω εντόμων, 
σαλιγκαριών ή άλλων ψυχρόαιμων ζώων. 
Οι αλλαγές στο κλίμα, είναι πιθανό, να επιμηκύνουν τις εποχές μετάδοσης ασθενειών από 
φορείς και να διευρύνουν σημαντικά  περιοχές, για παράδειγμα της Κίνας, που εμφανίζεται 
η σχιστοσωμίαση από το σαλιγκάρι. Επίσης, ασθένειες, που φαίνεται, πως σχετίζονται 
άμεσα από το κλίμα είναι η ελονοσία και ο δάγκειος πυρετός, φορείς των οποίων 
αποτελούν τα κουνούπια και είναι ιδιαίτερα εξαρτώμενα από τις κλιματικές συνθήκες.  Ο 
WHO υπολογίζει πως θα παρουσιαστούν, μεταξύ 2030 και 2050, επιπλέον 60000 θάνατοι 
από την ελονοσία μεταξύ των 250000 συνολικών θανάτων, που θα επέλθουν από την 
έκθεση σε υψηλές θερμοκρασίες, σε διάρροιες και τον υποσιτισμό, κατά την παιδική ηλικία 
(World Health Organization, 2018). 
 
Η κλιματική αλλαγή φαίνεται να σχετίζεται με την εμφάνιση επιδημιών και πανδημιών και 
αυτό είναι κάτι που απασχολεί ιδιαίτερα την επιστημονική κοινότητα, λόγω του 
«ξεσπάσματος» του COVID-19 στην πόλη Wuhan της Κίνας, από το Δεκέμβριο του 2019 που 
εμφανίστηκαν τα πρώτα κρούσματα. Ο ιός ανήκει στην οικογένεια των κορονοϊών και 
παρουσιάζει πάνω από 90% γενετική  ομολογία με τον κορονοϊό που προσβάλει τη 
νυχτερίδα και πάνω από 70% ομοιότητα με το SARS-CoV, και τα στοιχεία υποδεικνύουν πως 
ξεκίνησε από αγορές, στην Κίνα, που εμπορεύονταν ζώα (Singhal, 2020). 
Λόγω της πολυπλοκότητας των επιδημιολογικών μελετών, ο προσδιορισμός σχέσεων 
απαιτεί μεγάλη λεπτομέρεια και σχολαστική παρατήρηση, ώστε να δίνονται και οι σωστές 
κατευθύνσεις στην πολιτεία.  
 
Εκτός των επιδημιών που φαίνεται πως θα απασχολήσουν τα επόμενα χρόνια, η κλιματική 
αλλαγή και η ατμοσφαιρική ρύπανση έχουν πολύπλευρες επιπτώσεις στην υγεία. 
Οι υγειονομικές αρχές στις Ηνωμένες Πολιτείες διακρίνουν επισήμως 11 κατηγορίες 
επιπτώσεων της κλιματικής αλλαγής στην υγεία, τις οποίες αποτελούν το άσθμα, οι 
αναπνευστικές αλλεργίες και άλλες επιπτώσεις που  προκαλούνται στην υγεία από τον 
ατμοσφαιρικό αέρα, τα νεοπλάσματα, τα καρδιοαναπνευστικά προβλήματα, οι τροφογενείς 
ασθένειες και λοιμώξεις, καθώς και ασθένειες που μεταφέρονται από το νερό, η 
νοσηρότητα και θνησιμότητα από τη ζέστη, οι επιπλοκές στην ανθρώπινη ανάπτυξη, η 
ψυχική υγεία, οι νευρολογικές διαταραχές, οι ασθένειες που προκαλούνται από παράσιτα, 
και η νοσηρότητα και θνησιμότητα από τον καιρό (ακραία καιρικά φαινόμενα) (Portier, 
Tart, & Carter, 2010). 
 
Οι βασικές κατηγορίες στις οποίες ταξινομούνται είναι οι επιπτώσεις που σχετίζονται με 

αλλαγές στη συχνότητα των ακραίων καιρικών φαινομένων , συμπεριλαμβανομένων της 

ξηρασίας, των ακραίων θερμοκρασιών, των πλημμυρών και καταιγίδων και της υπεριώδους 

ακτινοβολίας, οι επιπτώσεις που προκαλούνται από φυσικά συστήματα, όπως η μόλυνση 

των υδάτων και της τροφής (π.χ. παράσιτα, βακτήρια (V. Cholerae) και ιοί), η ατμοσφαιρική 

ρύπανση (PM, αλλεργιογόνα, τοξικές ουσίες, όζον) και η μεταφορά ασθενειών από 

αρθρόποδα (π.χ. ελονοσία, δάγγειος πυρετός,  εγκεφαλίτιδα), και τέλος, οι επιπτώσεις στα 

ανθρώπινα συστήματα, λόγω χειροτέρευσης των διατροφικών καλλιεργειών 

(υποσιτισμός), των θερμικών επεισοδίων (επιπτώσεις στον εργασιακό τομέα), την 

πνευματική υγεία (ψυχικό στρες), και τα περιστατικά αυξανόμενης βίας και συγκρούσεων 

(Smith, et al., 2014). 

Οι παραπάνω επιπτώσεις έχουν μελετηθεί ενδελεχώς στη διεθνή βιβλιογραφία και δεν 

αποτελούν αντικείμενο μελέτης αυτής της εργασίας. Αντιθέτως, σημαντικό φαίνεται να 
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αποτελεί το κομμάτι των άμεσων επιπτώσεων του CO2 στην υγεία των ζωντανών 

οργανισμών που εκτίθενται σε χαμηλές ή υψηλές συγκεντρώσεις, εκτεταμένα ή μη.  

 

 

Εικόνα  11: Τρεις βασικές κατηγορίες  διαμεσολαβητικών παραγόντων που παρουσιάζονται λόγω της 
κλιματικής αλλαγής και  επηρεάζουν την υγεία. Επεξεργασία  ιδία  (Climate Change,  2014) 

 

Επίσης να σημειωθεί πως, σύμφωνα με τον Jacobson, η αύξηση του CO2 προκαλεί την 

αύξηση του όζοντος - μέσω της αύξησης της θερμοκρασίας και των υδρατμών - των 

καρκινογόνων ουσιών και των σωματιδίων προκαλώντας αυξημένες καρκινογενέσεις, 

κρίσεις άσθματος, νοσηλείες και θανάτους (Jacobson M. Z., 2008). 

 

Χαμηλή και υψηλή συγκέντρωση CO2 

 

Οι άνθρωποι και οι πρόγονοι μας, δεν έχουν βιώσει ποτέ μακροχρόνια τη τωρινή ή 

μελλοντική προβλεπόμενη συγκέντρωση CO2, αφήνοντας τις επιπτώσεις στη φυσιολογία 

του ανθρώπου άγνωστες. Με την ανθρώπινη εκπνοή απελευθερώνονται περίπου 4% του 

CO2, οδηγώντας σε αυξημένα επίπεδα σε εσωτερικούς χώρους με έντονο συνωστισμό 

(Bierwirth P. N., 2018).  

Μελέτες έχουν δείξει πως η συγκέντρωση σε εσωτερικούς χώρους φτάνει έως και 10.000 

ppm, (Bakó-Biró, Clements-Croome, Kochhar, Awbi, & Williams, 2011), (Gall, Cheung, 

Luhung, Schiavon, & Nazaroff, 2016), (Gładyszewska-Fiedoruk, 2011), παρ’ ότι το όριο για 

την πρόκληση τοξικότητας του CO2 είναι τα 5000 ppm για 8 ώρες έκθεση, (USDOL, 2015) 

όπως αναλύεται και σε επόμενο κεφάλαιο.   

Σε ειδικούς χώρους, όπως  σε ένα ανοιχτό κάδο ξηρού πάγου, τα επίπεδα συγκέντρωσης 

του CO2 δίπλα κυμαίνονται από 11000 έως 13000 ppm. Ακόμα μεγαλύτερη είναι η 
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επιβάρυνση της ατμόσφαιρας, όταν ο ξηρός πάγος χρησιμοποιείται σε χώρους με μη 

επαρκή εξαερισμό, όπου το CO2 κυμαίνεται από 25000 έως 30000 ppm. Ακόμα, αναφέρεται 

πως σε σταθμούς ελέγχου πουλερικών, οι μετρήσεις δείχνουν συγκεντρώσεις των 900 έως 

και 3500 ppm, ενώ σε κάποιες περιπτώσεις υπερβαίνουν και τα 5000 ppm (αναλόγως με 

την απόσταση από τον ξηρό πάγο) (ESHG). 

Οι μελέτες για το όριο των 5000 ppm και άνω, σε διάρκεια έκθεσης 8 ωρών, έχουν 

αριθμήσει σωρό επιπτώσεων της τοξικότητας στην ανθρώπινη υγεία και των ζωντανών 

οργανισμών, γι’ αυτό και αποτελούν το όριο τοξικότητας από διεθνείς οργανισμούς. Στο 

κεφάλαιο που ακολουθεί  γίνεται προσπάθεια συσσώρευσης πειραμάτων σε ζωντανούς 

οργανισμούς, σε μικρότερες ή μεγαλύτερες συγκεντρώσεις και διαφορετική χρονική 

διάρκεια και καταγραφή του βιολογικού αποτελέσματος που σημειώνεται. 

 

Άμεσες επιπτώσεις της κλιματικής αλλαγής στην υγεία 
 

Παρ’ ότι οι έμμεσες επιπτώσεις της κλιματικής αλλαγής είναι μελετημένες και κοινώς 

αποδεκτές στην επιστημονική κοινότητα, σκοπός αυτής της εργασίας είναι το να μελετήσει , 

κατά πόσο το αέριο της κλιματικής αλλαγής CO2, επηρεάζει άμεσα την υγεία των ζωντανών 

οργανισμών και κατά συνέπεια και την ανθρώπινη υγεία, ποιο είναι το όριο της 

συγκέντρωσης για να προκληθούν οι εκάστοτε επιπτώσεις, σε ποιο σύστημα εκδηλώνονται, 

και ποια είναι η χρονική διάρκεια έκθεσης στον παράγοντα αυτό. Το πρώτο βήμα για τη 

μελέτη της αλληλεπίδρασης του αερίου CO2 με τον ανθρώπινο οργανισμό είναι ο 

μηχανισμός δράσης που αναλύεται παρακάτω.  

 

Φυσιολογία του αναπνευστικού συστήματος και έκθεση σε CO2 
 

Το αναπνευστικό σύστημα είναι το πρώτο που επηρεάζεται από την έκθεση του ανθρώπου 

σε συνθήκες αυξημένου CO2 και με τη σειρά του επηρεάζει άλλα όργανα ή ιστούς, όπως την 

καρδιά, τους νεφρούς και τα οστά. Η κατανόηση του ρόλου του CO2 στον ανθρώπινο 

οργανισμό δίνει τις  απαντήσεις  για τo σωρό επιπτώσεων που καταγράφονται στο 

Κεφάλαιο 3, όταν οργανισμοί εκτίθενται σε συνθήκες με αυξημένη συγκέντρωση CO2.  Το 

πρώτο βήμα της ανάλυσης είναι ο τρόπος που το CO2 μεταφέρεται στους ιστούς και η 

κατανόηση του βιολογικού του ρόλου, η διαταραχή της οξεοβασικής ισορροπίας όταν 

αυξάνεται το CO2 και η πρόκληση της αναπνευστικής οξέωσης. Στο τέλος, αναλύονται οι 

μηχανισμοί αντιρρόπησης της οξέωσης που πιθανόν να δώσουν τις απαντήσεις για την 

επιβίωση των ειδών σε ένα πλανήτη, με όλο και αυξανόμενες συγκεντρώσεις του αερίου 

του θερμοκηπίου. 
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Μεταφορά O2  
 

Η εμφάνιση του οξυγόνου στην ατμόσφαιρα έχει διαδραματίσει σημαντικό ρόλο στην 

ανάπτυξη της ζωής, καθώς η  επιβίωση και η λειτουργία των ζώντων οργανισμών 

εξαρτώνται από την ύπαρξή του. Η μεταφορά του οξυγόνου από την ατμόσφαιρα στους 

ιστούς είναι μια σύνθετη διαδικασία, που αποσκοπεί στη συνεχή οξυγόνωση των κυττάρων. 

Το οξυγόνο παίζει βασικό ρόλο στην ενέργεια των κυττάρων. Τόσο η οξείδωση, όσο και οι 

άλλες μορφές παραγωγής ενέργειας εξαρτώνται από τη συνεχή παροχή οξυγόνου στα 

κύτταρα. Στα θηλαστικά, το οξυγόνο μεταφέρεται από τον ατμοσφαιρικό αέρα στους 

πνεύμονες και μέσω της κυκλοφορίας του αίματος, στους ιστούς, όπου χρησιμοποιείται 

κυρίως στα μιτοχόνδρια (Popel, 1989). 

Η οξυγόνωση και η ρύθμιση των ιστών είναι ένα κρίσιμο 

χαρακτηριστικό για οποιαδήποτε λειτουργία του οργάνου. 

Η διατήρηση επαρκούς παροχής οξυγόνου απαιτείται για τη 

διατήρηση της φυσιολογικής κυτταρικής λειτουργίας. Αυτό 

απαιτεί τη συντονισμένη δράση  των τριών μεγάλων 

συστημάτων, που εμπλέκονται στη μεταφορά οξυγόνου: το 

καρδιαγγειακό σύστημα, το αναπνευστικό σύστημα και το 

αίμα, όπως απεικονίζεται στην Εικόνα 12. 

Το καρδιαγγειακό και αναπνευστικό σύστημα έχουν 

σχεδιαστεί για να μεταφέρουν το οξυγόνο που υπάρχει 

στην ατμόσφαιρα μέχρι τα μιτοχόνδρια, σε όλους τους 

ιστούς, για να αξιοποιηθεί στην κυτταρική αναπνοή. Το CO2 

που παράγεται ακολουθεί την αντίστροφη πορεία. Η 

πλειονότητα του οξυγόνου μεταφέρεται στους ιστούς, συνδεδεμένο στην αιμοσφαιρίνη και 

η ισορροπία του είναι συνάρτηση του αρτηριακού οξυγόνου, του επιπέδου της 

αιμοσφαιρίνης, της μερικής πίεσης του αρτηριακού οξυγόνου, του κορεσμού του 

αρτηριακού οξυγόνου και της καρδιακής εξόδου. Η αλληλεπίδραση μεταξύ αυτών των 

παραγόντων καθορίζει τη μεταφορά οξυγόνου στους ιστούς που καθορίζουν τις ιδιότητες 

μεταφοράς και διάχυσης (Castro, Hernández, & Bakker, 2018). 

Η κύρια λειτουργία του αίματος είναι η μεταφορά του οξυγόνου σε όλα τα κύτταρα των 

ιστών-καθώς και άλλων θρεπτικών συστατικών- και η απομάκρυνση των προϊόντων του 

μεταβολισμού των κυττάρων  και του διοξειδίου του άνθρακα. Το αίμα ρέει μέσα στο 

δίκτυο των αγγείων (αρτηρίες και φλέβες), ενώ η καρδιά αποτελεί την κινητήρια δύναμη 

για την συνεχή ροή του αίματος στα αγγεία, λειτουργώντας ως αντλία. Οι αρτηρίες 

μεταφέρουν αίμα από την καρδιά προς τους ιστούς. Οι φλέβες μεταφέρουν αίμα από τους 

ιστούς πίσω στην καρδιά και τα τριχοειδή αγγεία σχηματίζουν ένα εκτεταμένο δίκτυο, που 

μπορεί να τροφοδοτήσει σχεδόν κάθε κύτταρο του οργανισμού (Berne & Levy, 1993). 

 

Εικόνα  12: Μεταφορά 

αναπνευστικών αερίων (Πηγή: 

Επεξεργασία ιδία ) 

https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CF%81%CF%84%CE%B7%CF%81%CE%AF%CE%B1
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CE%AF%CE%BC%CE%B1
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A6%CE%BB%CE%AD%CE%B2%CE%B1
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CE%AF%CE%BC%CE%B1
https://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A4%CF%81%CE%B9%CF%87%CE%BF%CE%B5%CE%B9%CE%B4%CE%AE_%CE%B1%CE%B3%CE%B3%CE%B5%CE%AF%CE%B1
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Μεταφορά CO2 

 

Το διοξείδιο του άνθρακα παράγεται από το μεταβολισμό των κυττάρων στα μιτοχόνδρια. 

Το διοξείδιο του άνθρακα μεταφέρεται στο αίμα από τους ιστούς στους πνεύμονες με τρεις 

τρόπους:  

 διαλυμένο στο αίμα, (περίπου 10%) 

  αντιδρώντας με το νερό δημιουργώντας ανθρακικό οξύ, (περίπου 55%) 

 και δεσμευμένο στην αιμοσφαιρίνη (περίπου 33%) 

Το διοξείδιο του άνθρακα είναι 20 φορές πιο διαλυτό από το οξυγόνο, που σύμφωνα με το 

νόμο του Henry εξαρτάται από τη μερική πίεση του αερίου, στην επιφάνεια του υγρού. Η 

διαλυτότητα του αερίου αυξάνεται με τη πτώση της θερμοκρασίας.  Έτσι, προκύπτει πως  η 

μερική πίεση του διοξειδίου στο αρτηριακό αίμα είναι 5.3 kPa και στο μικτό φλεβικό αίμα 

6,1 kPa.       

Ένα μέρος του διοξειδίου του άνθρακα αντιδρά με το νερό και παράγεται το ανθρακικό οξύ 

με τη βοήθεια του ενζύμου καρβονική ανυδράση, όπως απεικονίζεται και σχηματικά στην 

Εικόνα 13. Το ένζυμο αυτό βρίσκεται σε μια πληθώρα οργάνων, όπως τα μάτια, οι νεφροί 

και ο εγκέφαλος. 

CO2+H2O  ⇋   H2CO3,  

H2CO3  ⇋   H+ + HCO3
-
 

Οι λόγοι των συγκεντρώσεων, όσον αφορά στις παραπάνω αντιδράσεις είναι οι: 

   

     
 

    

 
     και   

     

     
 

 

  
 . 

Τα διττανθρακικά ιόντα που παράγονται διαχέονται στο πλάσμα και ανταλλάσσονται με 

ιόντα χλωρίου. Τα κατιόντα υδρογόνου συνδέονται με την αιμοσφαιρίνη που έχει 

ελευθερώσει το οξυγόνο, όπως φαίνεται στην Εικόνα 14. Έτσι, η οξυαιμοσφαιρίνη είναι πιο 

όξινη και η πίεση του διοξειδίου του άνθρακα στο μη οξυγονωμένο αίμα είναι μεγαλύτερη.   

 

Εικόνα  13: Πρωτεΐνη ανταλλαγής HCO3
-
/Cl

-
 (Berg MJ, 2014) 
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Η σύνδεση του διοξειδίου του άνθρακα, του μονοξειδίου, και του οξυγόνου ποικίλουν, 

ανάλογα με το είδος της αιμοσφαιρίνης, συνεπώς τη χημική συγγένεια.  

 

Εικόνα  14:  Κινήσεις των αερίων  στα ερυθροκύτταρα  (GJ  Arthurs, 2006) 

 

Φαινόμενο Bohr και φαινόμενο Haldane 
 

Tο μέγιστο ποσό του παραγομένου CO2 εισέρχεται στα ερυθροκύτταρα, που περιέχουν το 

ένζυμο καρβονική ανυδράση, η οποία καταλύοντας την εξίσωση την επιταχύνει κατά 13000 

φορές. Τα σχηματιζόμενα Η+ ρυθμίζονται από την αιμοσφαιρίνη (Hb), το σχήμα της οποίας 

μεταβάλλεται, κατά τρόπο, ώστε να μειώνεται η συγγένειά της με το O2, διευκολύνοντας 

έτσι, την αποφόρτισή της. Τα HCO3
- που σχηματίζονται με την προηγούμενη αντίδραση 

εγκαταλείπουν τα ερυθροκύτταρα, των οποίων η μεμβράνη είναι διαπερατή σε αρνητικά 

φορτισμένα μόρια. Για τη διατήρηση της ηλεκτρικής ουδετερότητας των κυττάρων 

εισέρχονται ιόντα CI- από το πλάσμα. Μέρος του CO2 συνδέεται απευθείας με την Hb, 

σχηματίζοντας καρβαμινοενώσεις. Το ποσό του CO2 που συνδέεται με την Hb και το ποσόν 

των Η+ που ρυθμίζονται απ’ αυτή εξαρτώνται από το επίπεδο της οξυγονώσεως. Η 

αναχθείσα αιμοσφαιρίνη συνδέεται ευκολότερα με το CO2, προς σχηματισμό 

καρβαμινοενώσεων και ρυθμίζουν περισσότερα Η+, συγκριτικά με την οξυγονωθείσα 

αιμοσφαιρίνη (φαινόμενο Haldane). Έτσι, το CO2 επηρεάζει τη συγγένεια της Hb με το O2 

και το O2 επηρεάζει τη σύνδεση της Hb με το CO2. Οι αντεπιδράσεις αυτές είναι 

συμπληρωματικές και διευκολύνουν την ανταλλαγή αερίων στους ιστούς ή τους πνεύμονες, 

αντίστοιχα. Στα τριχοειδή του πνεύμονα, διευκολύνεται η σύνδεση του O2 και η 

αποσύνδεση του CO2 με την αιμοσφαιρίνη (φαινόμενο Bohr), για την ενεργητική μεταφορά 

των αναπνευστικών αερίων. Αντίθετα, στα περιφερικά τριχοειδή, διευκολύνεται η σύνδεση 

του CO2 και η αποσύνδεση του O2 (φαινόμενο Haldane,) για τη χρησιμοποίηση του 

τελευταίου και την απαγωγή του προηγουμένου. Στους πνεύμονες, το CO2 που 

εγκαταλείπει το μικτό φλεβικό αίμα (   CO2 = 46 mmHg) εισέρχεται στις κυψελίδες ( ACO2 

= 40 mmHg). Η οξυγόνωση της Hb ελαττώνει το ποσό του CO2 που μπορεί να συνδεθεί με 



Κεφάλαιο 2  Έμμεσες και Άμεσες Επιπτώσεις στην Υγεία 

[30] 
 

την Hb, ως καρβαμινοενώσεις, ενώ μόρια HCO3
- επιστρέφουν στο ερυθροκύτταρο, όπου –

παρουσία της καρβονικής ανυδράσης- μετατρέπονται σε CO2, που διαχέεται στις 

κυψελίδες. Τα φαινόμενα αυτά απεικονίζονται στην Εικόνα 15. Οι διάφοροι τρόποι με τους 

οποίους μεταφέρεται το CO2 δεν εμφανίζουν κορεσμό, όπως συμβαίνει με το O2. 

Το σύστημα μεταφοράς του CO2 είναι τόσο 

αποτελεσματικό, ώστε, ακόμη και σε καταστάσεις με 

σοβαρή ελάττωση της Hb δεν παρατηρείται 

καθυστέρηση της μεταφοράς CO2. Αυτό οφείλεται 

στην αφθονία της ενδοκυττάριας καρβονικής 

ανυδράσης, η οποία μετατρέπει το CO2 σε HCO3
-, 

ακόμη και σε καταστάσεις με αναιμία. O Chr. Bohr 

ανέφερε ότι, υπό χαμηλότερο pH (περισσότερο όξινο 

περιβάλλον στους ιστούς), η αιμοσφαιρίνη εμφανίζει 

μικρότερη συγγένεια με το Ο2. Καθώς το CO2 είναι σε 

εξισορρόπηση με τη συγκέντρωση [Η+], (πρωτονίων) 

στο αίμα, η αύξηση της περιεκτικότητας CO2 στο 

αίμα, σύμφωνα με το φαινόμενο Βohr, προκαλεί 

μείωση του pH, που συνεπάγεται μείωση της 

συγγένειας μεταξύ Hb-Ο2, και επομένως, ευκολότερη 

απόδοση Ο2 στους ιστούς. Έτσι, η συγγένεια Hb-Ο2 

εξαρτάται από τη συγκέντρωση του CO2 και 

μειωμένες τιμές CO2 συνεπάγονται μείωση της 

αποδόσεως Ο2 στους ιστούς. 

 Ένα κλινικό παράδειγμα: χωρίς το φαινόμενο Bohr δεν θα μπορούσαμε να βαδίσουμε, 

ούτε κάν 5 λεπτά! Γιατί; Επειδή, σε φυσιολογικές συνθήκες, λόγω του φαινομένου Βohr, 

παρέχεται περισσότερο Ο2 σε εκείνους τους μύες, οι οποίοι παράγουν περισσότερο CO2, 

μπορούν να συνεχίσουν να ασκούνται με τον ίδιο ρυθμό. Εν τούτοις, σε διάφορες 

παθολογικές καταστάσεις, στις οποίες αναγνωρίζεται μείωση της ΡaCO2, οι ασθενείς θα 

αισθάνονται κόπωση (π.χ., πνευμονία), λόγω της χαμηλής αποδόσεως Ο2 στην περιφέρεια 

(Braumann, Döning, & Trost, 1982).  

  

Παθοφυσιολογία του Αναπνευστικού Συστήματος  
 

Η συνολική περιεκτικότητα του διοξειδίου του άνθρακα στο σώμα είναι 100 φορές 

περισσότερη από του οξυγόνου και αντιστοιχεί σε περίπου 120L. Σε περίπτωση άπνοιας, 

όλο αυτό το διοξείδιο (με την προϋπόθεση ότι θα διατηρηθεί) θα αυξήσει την πίεση από 

0.4 έως 0.8 kPa/min. Μέσα σε ένα λεπτό, η πίεση του διοξειδίου στο φλεβικό αίμα θα 

αυξηθεί (5.3 σε 6.1 kPa) τόσο, ώστε η πίεση του οξυγόνου να μειωθεί (14 σε 5.3kPa) 

προκαλώντας υποξαιμία (GJ Arthurs, 2006). 

Όπως αναφέρθηκε, το CO2 είναι προϊόν του μεταβολισμού του κυττάρου, όμως μπορεί να 

εισέλθει, κατά τη διάρκεια της αναπνοής, αν η ατμοσφαιρική συγκέντρωση υπερβαίνει την 

Εικόνα  15: Επεξεργασμένη εικόνα από το 

άρθρο των (Braumann, Döning, & Trost, 1982) 
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κυψελιδική συγκέντρωση. Το CO2 είναι ένα ισχυρό ερέθισμα, που αυξάνει την 

αναπνευστική κίνηση. Ο αναπνευστικός ρυθμός δεν αυξάνεται σημαντικά σε 

συγκεντρώσεις κάτω των 2%, εκτός εάν πρόκειται και για ταυτόχρονη μείωση της παροχής 

οξυγόνου. Στους υγιείς ανθρώπους, το διοξείδιο του άνθρακα προκαλεί αύξηση του 

καρδιακού ρυθμού, της συστολικής και διαστολικής πίεσης του αίματος, του κλάσματος 

εξωθήσεως και διαστέλλει τα εγκεφαλικά αιμοφόρα αγγεία (Rice, 2003). 

Στην Εικόνα 16 περιγράφεται συνοπτικά ο μηχανισμός δράσης του διοξειδίου του άνθρακα 

στον ανθρώπινο οργανισμό βασισμένο στα άρθρα των Guais et al.,  Geers et al., Arthurs et 

al., (Guais, και συν., 2011), (G.J.Arthurs, 2005), (Geers, 2000). 

 

Εικόνα  16: Διαγραμματική απεικόνιση των βιολογικών επιπτώσεων του διοξειδίου του άνθρακα στη 

φυσιολογία  (Πηγή: Επεξεργασία ιδία)  

 

Η επίδραση του αυξημένου CO2 στα αγγεία πιθανότατα προκαλείται μέσω της αύξησης  του 

περιαγγειακού pH, στην ενεργοποίηση των διαύλων  ΑΤΡ και μη, στην εισροή καλίου, στην 

υπερπόλωση του ενδοθηλιακού κυττάρου και στη μετέπειτα μείωση του ενδοκυτταρικού 

ασβεστίου στα αγγεία των μυών, που προκαλούν τη χαλάρωση τους (Lidia Glodzik, 2013). 

Το γράφημα που φαίνεται στην Εικόνα 17 αναπαριστά τη σχέση μεταξύ του pH του αίματος 

και του ατμοσφαιρικού CO2. Μελέτες που έγιναν σε ένα εύρος συγκεντρώσεων 300 – 700 

ppm υποδεικνύουν πως, σε συγκέντρωση 600 ppm και πάνω, αρχίζει η εμφάνιση των 

συμπτωμάτων «δηλητηρίασης» από το CO2. Ενώ, στα 1000 ppm, τα συμπτώματα 

εμφανίζονται σε όλο το δείγμα. Να σημειωθεί πως τα πειράματα έγιναν σε συγκεκριμένη 

χρονική διάρκεια έκθεσης και το βασικό ερώτημα είναι το κατά πόσο είναι δυνατή η 

εξασφάλιση της υγείας σε έναν πλανήτη με μόνιμη συγκέντρωση CO2 περί τα 600 ppm 

(Robertson, 2006). 
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Εικόνα  17: Γράφημα για τη σχέση μεταξύ του pH του αίματος και του ατμοσφαιρικού CO2 (Robertson, 2006) 

 

Η τοξικότητα του διοξειδίου του άνθρακα έχει μελετηθεί τον τελευταίο αιώνα. Σειρές 

πειραμάτων έχουν αποδείξει τις επιπτώσεις της εισπνοής CO2 στους πνεύμονες, στο 

καρδιαγγειακό σύστημα, στο ήπαρ προκαλώντας φλεγμονώδεις και πιθανές καρκινικές 

επιδράσεις, όπως επίσης, και πολλαπλές εμβρυϊκές δυσπλασίες και πιθανές επιπτώσεις στη 

γονιμότητα των ζώων. Οι Guais et al, ανακεφαλαίωσαν τους φυσιολογικούς και 

μεταβολικούς μηχανισμούς που προκύπτουν από την μακροχρόνια εισπνοή του CO2, μέσω 

του καπνού του τσιγάρου. Η Εικόνα 18 παρουσιάζει μια σύνοψη των πιθανών αιτίων της 

υπερκαπνίας και των επιπτώσεων της στην υγεία (Guais Adeline, 2011). 

 

Εικόνα  18: Σχηματική αναπαράσταση των αιτιών και των επιπτώσεων της υπερκαπνίας στην υγεία  (Guais,  και 
συν., 2011) (Πηγή: Επεξεργασία  ιδία)  
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Όπως είναι γνωστό, το pH παριστάνει τον αρνητικό δεκαδικό λογάριθμο της συγκέντρωσης 
των ιόντων Η+. Το φυσιολογικό αρτηριακό pH είναι 7.40 (εύρος 7.36-7.44), το οποίο 
αντιστοιχεί σε συγκέντρωση Η+ ίση με 40 nmol/L (εύρος 36-44 nmol/L). Η αύξηση της 
συγκέντρωσης των Η+ (>44 nmol/L), δηλαδή η μείωση του αρτηριακού pH (<7.36),  έχει ως 
αποτέλεσμα την εμφάνιση οξυαιμίας, ενώ η μείωση της συγκέντρωσης Η+ (<36 nmol/L), 
δηλαδή η αύξηση του αρτηριακού pH (>7.44), έχει σαν αποτέλεσμα την εμφάνιση 
αλκαλαιμίας. Υπάρχει ένα μικρό εύρος συγκέντρωσης Η+ στο πλάσμα, που είναι συμβατό με 
τη ζωή (από 16-160 nmol/L), καθόσον ακόμα, και μικρές διακυμάνσεις της συγκέντρωσής 
τους επιδρούν σε σημαντικό βαθμό στη δραστηριότητα των κυτταρικών ενζύμων, αλλά και 
σε πολλές άλλες κυτταρικές λειτουργίες. Ενώ από τον καθημερινό μεταβολισμό παράγονται 
σημαντικές ποσότητες οξέος, η συγκέντρωση των Η+ στο αίμα είναι πολύ μικρή και 
παραμένει σε ιδιαίτερα σταθερά επίπεδα. Η διατήρηση αυτή του pH σε σταθερά επίπεδα, 
παρά το μεγάλο φορτίο οξέος που παράγεται καθημερινά, οφείλεται σε σημαντικό βαθμό 
στη δράση των ρυθμιστικών συστημάτων. Τα ρυθμιστικά συστήματα (buffers) αποτελούν το 
σύνολο των ανιόντων, τα οποία προσφέρονται για την εξουδετέρωση των οξέων. Το πιο 
σημαντικό ρυθμιστικό σύστημα είναι τα διττανθρακικά (HCO3

-), που θεωρούνται η 
αλκαλική παρακαταθήκη του οργανισμού. 
 

Τα HCO3
- ενώνονται με Η+: 

 
 HCO3

-+ Η+            Η2CO3              CO2 + H2O  
 
με τελικό αποτέλεσμα το σχηματισμό CO2 που αποβάλλεται από τους πνεύμονες. Επειδή το 
σύστημα HCO3

-/Η2C03  αποτελεί την κύρια εφεδρεία βάσης του εξωκυττάριου χώρου 
χρησιμοποιείται σαν σύστημα αναφοράς για τον υπολογισμό του αρτηριακού pH με τη 
μορφή της εξίσωσης Henderson-Hasselbach: 
  

          
     

  

         
,  Εξίσωση 1 

 
όπου      η μερική πίεση του     και το 0.03 ο συντελεστής διαλυτότητας του στο αίμα 
(Ελισάφ & Σιαμόπουλος). 
 

Διαταραχές οξεοβασικής ισορροπίας - Αναπνευστική οξέωση 
 

Ο όρος «Αναπνευστική Οξέωση» περιγράφει την κλινική διαταραχή της οξεοβασικής 

ισορροπίας, που περιγράφεται από αύξηση της PaCO2, φυσιολογική ή ελάχιστα ελαττωμένη 

τιμή pH  αρτηριακού αίματος και από σημαντική αύξηση της [HCO3]-. 

Στα φυσιολογικά ενήλικα άτομα, ο ενδογενής μεταβολισμός των κυττάρων οδηγεί στην 

καθημερινή παραγωγή 15.000-22.000 mmol CO2. Η διατήρηση της PaCO2, μέσα στα 

φυσιολογικά όρια τιμών (40±5 mmHg), προϋποθέτει την αποβολή από το αναπνευστικό 

σύστημα τους συνόλου της ημερήσιας παραγόμενης ποσότητας CO2. Η PaCO2 μεταβάλλεται 

αντιστρόφως ανάλογα με τον πνευμονικό αερισμό σύμφωνα με την εξίσωση: 

     =K 
     

   
,  Εξίσωση 2  

Όπου,      ο κυψελιδικός αερισμός κατά λεπτό,        o ρυθμός παραγωγής CO2  και Κ 

σταθερά ίση με 0,863. 
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Οι κύριοι φυσιολογικοί διεγέρτες της αναπνοής είναι η αύξηση της PaCO2 (υπερκαπνία) και 

η μείωση της PaO2 (υποξαιμία). Η υπερκαπνία αποτελεί το κυριότερο ερέθισμα για την 

αύξηση του πνευμονικού αερισμού, αφού και οι πολύ μικρές αυξήσεις της PaCO2 , άνω των 

40 mmHg, επιφέρουν σημαντικές μεταβολές στον αερισμό των πνευμόνων.  Ειδικότερα, σε 

φυσιολογικά άτομα, ο αερισμός των πνευμόνων αυξάνεται με ρυθμό 1-4L/min για κάθε 

1mmHg αύξηση της PaCO2. Αντίθετα, η υποξαιμία από μόνη της επηρεάζει τον πνευμονικό 

αερισμό, μόνο όταν η PaO2 ελαττωθεί κάτω από το επίπεδο των 50-55 mmHg και αυτό 

συμβαίνει, διότι και μια μικρή μείωση προκαλεί αύξηση του πνευμονικού αερισμού. Εν’ 

τούτοις, η μείωση του PaCO2 προκαλεί αύξηση του εξωκυττάριου pH και κατά συνέπεια 

ελάττωση του πνευμονικού αερισμού, γεγονός που αντισταθμίζει την αρχική του αύξηση. 

Όταν όμως, η υποξαιμία συνδυάζεται με υπερκαπνία, ο πνευμονικός αερισμός αυξάνεται 

απότομα και η αύξηση αυτή δεν αντισταθμίζεται.  Στη χρόνια αναπνευστική οξέωση, το 

αναπνευστικό κέντρο γίνεται λιγότερο ευαίσθητο στις μεταβολές της PaCO2, με αποτέλεσμα 

η υποξαιμία να αποτελεί τον κύριο διεγέρτη της αναπνοής. Οι μικρότερες μεταβολές του pH 

του αρτηριακού αίματος, που εμφανίζονται στις χρόνιες επιπτώσεις της αναπνευστικής 

οξέωσης συγκριτικά με τις κατά πολύ μεγαλύτερες αντίστοιχες μεταβολές που 

παρατηρούνται στις οξείες περιπτώσεις, είναι πιθανόν υπεύθυνες και για τις μικρότερες 

αυξήσεις του πνευμονικού αερισμού που χαρακτηρίζουν τους ασθενείς με χρόνια 

αναπνευστική οξέωση. Η ελάττωση του πνευμονικού αερισμού επιφέρει μείωση του 

ρυθμού αποβολής του CO2 από τους πνεύμονες, με αποτέλεσμα τη συσσώρευση του στο 

αίμα και αύξηση της συγκέντρωσης του και της μερικής του πίεσης, επηρεάζοντας το pH  

του αίματος μέσω του ιονισμού του (Λούκος, Πατράνη, Τσώρος, & Θεάκος, 2006). 

 

Μηχανισμοί αντιρρόπησης της αναπνευστικής οξέωσης 
 

Ο οργανισμός μας, διαθέτει αντιρροπιστικούς μηχανισμούς, οι οποίοι προσπαθούν να 

μετριάσουν τις επιδράσεις της πρωτογενούς διαταραχής του pH, χωρίς να σημαίνει ότι το 

επαναφέρουν στη φυσιολογική του τιμή. Η μελέτη των μηχανισμών εξηγεί το πώς 

συμμετέχουν τα διάφορα όργανα στους μηχανισμούς αυτούς και την επιβάρυνση που 

υφίστανται κατά τη διαδικασία αυτή, ερμηνεύοντας ασθένειες ή επιπτώσεις στη 

φυσιολογία, που αναφέρονται στο επόμενο κεφάλαιο. Επίσης, οι μηχανισμοί αναλύονται 

για να δοθούν απαντήσεις σχετικά με την ενδεχόμενη ενεργοποίηση τους, όταν ο 

άνθρωπος εκτίθεται σε αυξημένες συνθήκες CO2 σε όλη τη διάρκεια της ζωής του. Οι 

μηχανισμοί επιτυγχάνονται με:  

 Με μείωση της PaCO2  

Η μείωση της PaCO2 επιτυγχάνεται, μόνο, με την αύξηση του ρυθμού αποβολής του CO2 από 

το αναπνευστικό, δηλαδή με αύξηση του κυψελιδικού αερισμού των πνευμόνων.  Στην 

περίπτωση, όμως, της οξείας αναπνευστικής οξέωσης, η αύξηση του πνευμονικού αερισμού 

δεν είναι εφικτή, αφού σχεδόν στο σύνολο των περιστατικών χαρακτηρίζεται από 

πρωτοπαθή μείωση του πνευμονικού αερισμού. 
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 Με εξουδετέρωση της περίσσειας Η+ από τα εξωκυττάρια και ενδοκυττάρια 

ρυθμιστικά συστήματα 

Στην περίπτωσης της οξείας αναπνευστικής οξέωσης, στην οποία συμμετέχουν αυτά τα 

ρυθμιστικά συστήματα,  όλη η εξωκυττάρια αντιρρόπηση επιτελείται, κατά κύριο λόγο, από 

τις πρωτεΐνες του πλάσματος και, συγκεκριμένα, την αλβουμίνη και το ρυθμιστικό σύστημα 

των φωσφορικών. Η ολοκλήρωση των εξωκυττάριων και ενδοκυττάριων συστημάτων 

αυτών επιτυγχάνεται μέσα σε χρονικό διάστημα 20-30 λεπτών και 4-6 ωρών αντίστοιχα, με 

βασικότερο ρόλο να κατέχουν τα ενδοκυττάρια (97%), μέσω της αντλίας Να+-Κ+/Η+ και της 

αιμοσφαιρίνης. 

 Με σημαντική αύξηση της [HCO3]-  

Το σημαντικότερο ρόλο στην αντιρροπιστική αυτή διαδικασία κατέχουν οι νεφροί.  Οι 

νεφροί διαθέτουν μια σημαντικά μεγάλη ικανότητα απέκκρισης Η+ κατά την οξέωση, με 

παράλληλη αύξηση των διτανθρακικών [HCO3]- στους νεφρούς και το αίμα, προστατεύοντας 

το pH του αίματος και επαναφέροντας το στις φυσιολογικές τιμές.  Μοναδικό μειονέκτημα 

αυτού του αντιρροπιστικού μηχανισμού είναι ότι, για τη μέγιστη εκδήλωση του, απαιτείται 

η παρέλευση 3 έως 5 ημερών. Το χρονικό αυτό διάστημα θεωρείται ιδιαίτερα μεγάλο, με 

αποτέλεσμα οι νεφροί συμμετέχουν πρακτικά στην αντιρρόπηση της χρόνιας, και όχι της 

οξείας αναπνευστικής οξέωσης (Λούκος, Πατράνη, Τσώρος, & Θεάκος, 2006). 

Η αναπνευστική οξέωση αποτελεί μια παθολογική κατάσταση, που μπορεί να προκληθεί 

από ανεξάρτητες αιτιολογίες, όπως διαταραχές που επηρεάζουν την ανταλλαγή αερίου 

(όπως η  χρόνια αναπνευστική πνευμονοπάθεια, σοβαρό άσθμα ή πνευμονία), τα 

νευρομυϊκά νοσήματα (όπως βαριά μυασθένεια, το σύνδρομο Guillain-Barre, η 

πολυομυελίτιδα, η μυΪκή δυστροφία), οι διαταραχές θωρακικού κλωβού (όπως η 

κυφοσκολίωση, ασταθής θώρακας – κάταγμα πλευράς) και  η καταστολή του κεντρικού 

νευρικού συστήματος (οπιοειδή, χορήγηση οξυγόνου σε ασθενείς με χρόνια υπερκαπνία, 

κεντρική sleep apnea, βλάβες του κεντρικού νευρικού συστήματος) (Ντουνούση, 2017). Η 

αναπνευστική οξέωση, όμως, προκαλείται και όταν ένας οργανισμός βρεθεί σε συνθήκες 

αυξημένου CO2. 

Η ανάλυση της γνώσης που παρέχει η φυσιολογία του αναπνευστικού συστήματος του 

ανθρώπου δίνει τη βάση για το σχολιασμό των επιπτώσεων στην υγεία που καταγράφονται 

στο επόμενο κεφάλαιο, όταν ζωντανοί οργανισμοί εκτίθενται σε αυξημένες συγκεντρώσεις 

CO2. Έτσι, ο στόχος του επόμενου κεφαλαίου είναι να συγκεντρωθούν οι μελέτες που έχουν 

γίνει και δημοσιευτεί στη διεθνή βιβλιογραφία σε ζωντανούς οργανισμούς που έχουν 

εκτεθεί σε συγκεντρώσεις CO2, πάνω από την ατμοσφαιρική και η καταγραφή των εκάστοτε 

επιπτώσεων.  
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Κεφάλαιο 3ο: Άμεσες Επιπτώσεις του CO2 στους Ζωντανούς 

Οργανισμούς 
 

Απαραίτητη διαδικασία για τη μελέτη της βιολογικής  αλληλεπίδρασης του CO2 είναι η 

μελέτη, όσο το δυνατό περισσοτέρων πειραμάτων έχουν αναφερθεί στη βιβλιογραφία και η 

καταγραφή της συγκέντρωσης του αερίου μελέτης, της χρονικής διάρκειας της έκθεσης και 

του βιολογικού αποτελέσματος που παρατηρήθηκε.  Στο κεφάλαιο αυτό, γίνεται μια 

προσπάθεια συσχέτισης των φυσικών παραμέτρων (συγκέντρωση, χρόνος) με το βιολογικό 

αποτέλεσμα που επιφέρουν. 

 

Κατηγοριοποίηση των συμπτωμάτων  
 

Σύμφωνα με την αναφορά για την ποιότητα του αέρα σε εσωτερικό χώρο (Exposure 

Guidelines for Residential Indoor Air Quality, 1987), η ποιότητα του αέρα καθορίζεται από 

αρκετές παραμέτρους, που αναλύονται στην αναφορά και μια από αυτές είναι το CO2. Το 

ανώτερο αποδεκτό όριο για τη διατήρηση της υγείας είναι τα 6300 mg/m3, που 

αντιστοιχούν σε συγκέντρωση 3500 ppm. Παρ’ όλα αυτά, σε πολλές μελέτες έχει αναφερθεί 

πως, ακόμα και, σε συγκεντρώσεις άνω των 1000 ppm αλλά και άνω των 600 ppm, 

σημειώνονται αλλαγές ή επιπτώσεις στην υγεία. Η συγκέντρωση του CO2 στον αέρα είναι 

περίπου 400 ppm, (Lindsey, 2020) όμως σε εσωτερικούς χώρους με μη επαρκή αερισμό 

μπορεί να υπερβεί και τα 3000 ppm, μόνο και μόνο, από την μεταβολική διαδικασία του 

ανθρώπινου οργανισμού. Τα αυξημένα επίπεδα του CO2 προκαλούν οξέωση του αίματος 

και αύξηση του ρυθμού και του βάθους της αναπνοής. Σε παρατεταμένες περιόδους 

έκθεσης, η ρύθμιση των επιπέδων του CO2 πραγματοποιείται από τους νεφρούς και το 

μεταβολισμό του ασβεστίου στα οστά, μια διαδικασία που πιθανό να επιφέρει 

απομετάλλωση των οστών (οστεοπενία). Επίσης, σε συγκεντρώσεις 15000 ppm, η έκθεση 

σε CO2, αναφέρεται, πως έχει προκαλέσει μεταβολές στη μεμβράνη των πνευμόνων ινδικών 

χοιριδίων. Στον ανθρώπινο οργανισμό, η έκθεση σε CO2 συγκέντρωσης 5000 ppm προκαλεί 

μεταβολές στο κεντρικό νευρικό σύστημα, όπως κεφαλαλγία, ζάλη και προβλήματα στην 

όραση. Ακόμα, στην ίδια συγκέντρωση υπάρχουν ενδείξεις για επιπτώσεις στο 

καρδιαγγειακό σύστημα. Σε χαμηλότερες συγκεντρώσεις (500 - 3200 ppm) αναφέρονται 

υποκειμενικά συμπτώματα, όπως κούραση, κεφαλαλγία, εξάψεις και δυσάρεστες οσμές. Το 

ανώτατο όριο έκθεσης στο CO2, των 3500 ppm, να σημειωθεί πως προκαλεί μη 

αναστρέψιμες μεταβολές στην οξεοβασική ισορροπία και επιπτώσεις στα οστά.  Τα όρια 

έκθεσης στο CO2, όπως ορίζονται από διεθνείς οργανισμούς,  παρουσιάζονται αναλυτικά 

στο Κεφάλαιο 3. 

Στην ενότητα αυτή, αναλύονται άρθρα της βιβλιογραφίας, που συνοψίζουν τα συμπτώματα 

στην υγεία ζωντανών οργανισμών, σε χαμηλές έως και υψηλές συγκεντρώσεις CO2, 
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ανάλογα με τον οργανισμό και τον χρόνο έκθεσης. Ο χρόνος έκθεσης θα ορίζεται ως 

σύντομος εάν είναι έως 4 ώρες, αντιθέτως η έκθεση θα χαρακτηρίζεται ως μακροχρόνια. 

Στο άρθρο των Azuma et al. ανακεφαλαιώνεται μια σειρά αλλαγών στη φυσιολογία, στην 

ψυχοκινητική απόδοση και στην ανθρώπινη υγεία, εξαρτώμενα από τη συγκέντρωση του 

CO2. Συγκεκριμένα, σε συγκεντρώσεις πάνω από 500 ppm σημειώνεται αύξηση στη μερική 

πίεση του διοξειδίου, αύξηση του καρδιακού ρυθμού, αύξηση της πίεσης του αίματος και 

της περιφερικής κυκλοφορίας (μεταβολές στη φυσιολογία). Σε συγκεντρώσεις πάνω από 

700 ppm αναφέρεται το σύνδρομο του άρρωστου κτιρίου και σε συγκεντρώσεις πάνω από 

1000 ppm, γνωστικές δυσλειτουργίες και αναπνευστικά προβλήματα. Αν η συγκέντρωση 

αυξηθεί πάνω από 10000 ppm, τότε στις αλλαγές περιλαμβάνονται η αύξηση του 

αναπνευστικού ρυθμού, η αναπνευστική οξέωση, το μεταβολικό στρες, η αυξημένη 

εγκεφαλική ροή αίματος, ο αυξημένος πνευμονικός αερισμός (μεταβολές στη φυσιολογία)  

και όλες οι επακόλουθες επιπτώσεις που αναλύονται στον μηχανισμό. Σε συγκεντρώσεις 

πάνω από 30000 ppm αναφέρεται μείωση στην αντοχή και σε συγκεντρώσεις πάνω από 

50000 ppm στα συμπτώματα συμπεριλαμβάνονται η ζάλη, η κεφαλαλγία, σύγχυση, 

δύσπνοια, εφίδρωση, θολή όραση έμετος, αποπροσανατολισμός, υπέρταση και απώλεια 

συνείδησης. Τα παραπάνω αναφέρονται σε αυξημένες συγκεντρώσεις διοξειδίου του 

άνθρακα σε εσωτερικούς χώρους (Azuma, Kagib, Yanagic, & Osawad, 2018) και 

συνοψίζονται στον ακόλουθο πίνακα.  

Συγκέντρωση 
CO2 

Αλλαγές στη 
Φυσιολογία 

Ψυχοκινητικές 
λειτουργίες 

Επιπτώσεις στην 
Υγεία 

Πάνω από 
500 ppm 

Αυξημένη pCO2, 
αυξημένος καρδιακός 
ρυθμός, αυξημένη 

πίεση του αίματος και 
περιφερειακής 
κυκλοφορίας 

 
Σύνδρομο άρρωστου 

κτιρίου 

Πάνω από 
1000 ppm  

Γνωστικές 
δυσλειτουργίες  

Πάνω από 
10000 ppm 

Αύξηση 
αναπνευστικού 

ρυθμού, αναπνευστική 
οξείδωση, μεταβολικό 

στρες, αύξηση 
εγκεφαλικής ροής 
αίματος, αυξημένος 
αερισμός κατά λεπτό 

  

Πάνω από 
30000 ppm  

Μείωση αντοχής 
 

Πάνω από 
50000 ppm   

Ζάλη, κεφαλαλγία, 
σύγχυση, δύσπνοια, 
εφίδρωση, θολή 

όραση 

Πάνω από 
100000 ppm   

Δύσπνοια, έμετος, 
αποπροσανατολισμός, 
υπέρταση, απώλεια 

συνείδησης 
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Πίνακας 2:  Τροποποιημένος πίνακας που αναδεικνύει τη συσχέτιση μεταξύ της συγκέντρωσης του CO2  με την 

ανθρώπινη υγεία από το άρθρο των Azuma et al.  και αφορά συγκεντρώσεις σε εσωτερικούς χώρους  (A zuma,  
Kagib, Y anagic, & Osawad, 2018) 

 

Το επόμενο άρθρο που αναλύεται, της Bierwith (Bierwirth, 2016), ανακεφαλαιώνει μια 

σειρά συμπτωμάτων στην υγεία εξαρτώμενα από τη συγκέντρωση του διοξειδίου του 

άνθρακα μικρότερη του 1%.  Σε συγκεντρώσεις των 800 ppm, αναφέρεται το σύνδρομο του 

αρρώστου κτιρίου (ζάλη, σύγχυση, κεφαλαλγία κλπ). Σε συγκέντρωση γύρω στα 950 – 1000 

ppm, αναφέρεται εξασθένιση γνωστικών λειτουργιών και στα 1000 ppm αναπνευστικές 

ασθένειες, κεφαλαλγία, κόπωση και δυσκολία στη συγκέντρωση. Επίσης, στην ίδια 

συγκέντρωση προκαλείται οξειδωτικό στρες και καταστροφή του DNA σε βακτήρια, κάτι 

που πιθανόν σχετίζεται με την εμφάνιση καρκίνου στον άνθρωπο.  Καθώς επίσης, και 

επιβλαβείς αλλαγές στην αναπνοή, την κυκλοφορία και τον εγκεφαλικό φλοιό.  Όταν η 

συγκέντρωση παίρνει τιμές από 1400 – 3000 ppm αναφέρονται σημαντικές εξασθενήσεις 

γνωστικών λειτουργιών και κόπωσης. Στα 2000 ppm, έχει παρατηρηθεί νεφρασβέστωση σε 

ζώα. Στα 5000 ppm, αναφέρονται νεφρασβέστωση και οστεοπενία σε ινδικά χοιρίδια.  Από 

5000- 6600 ppm, στα συμπτώματα περιλαμβάνεται η κεφαλαλγία, ο λήθαργος, η 

καταθλιπτική διάθεση, η διανοητική καθυστέρηση, η συναισθηματική διέγερση και τα 

προβλήματα ύπνου. Στα 7000 ppm, παρατηρήθηκε αύξηση της εγκεφαλικής ροής του 

αίματος κατά 35%. Στα 8500 ppm, αύξηση του κενού χώρου στους πνεύμονες και στα 10000 

ppm, νεφρασβέστωση και οστεοπενία (Bierwirth, 2016). Τα παραπάνω συνοψίζονται στον 

πίνακα που ακολουθεί. 

Συγκέντρωσ
η CO2 (ppm) 

Επίπτωση στην υγεία 

800 Σύνδρομο άρρωστου κτιρίου 

950-1000 
Εξασθένιση γνωστικών λειτουργιών, κεφαλαλγία, κόπωση, αδυναμία 

συγκέντρωσης, οξειδωτικό στρες και βλάβες στο DNA σε βακτήρια, βλάβες 
στο αναπνευστικό, στο κυκλοφορικό και στον εγκεφαλικό φλοιό  

1400-3000 Γνωστικές δυσλειτουργίες 

2000 Νεφρασβέστωση σε ζώα  

5000 Νεφρασβέστωση, οστεοπενία (σε ινδικά χοιρίδια) 

5000-6600 
Κεφαλαλγία, λήθαργος, καταθλιπτική διάθεση, διανοητική καθυστέρηση, 

συναισθηματική διέγερση, διαταραχές ύπνου 

8500 Αύξηση κενού χώρου στους πνεύμονες 

10000 Νεφρασβέστωση, οστεοπενία (σε ινδικά χοιρίδια) 
 

Πίνακας 3:  Τροποποιημένος πίνακας που συσχετίζει τις συγκεντρώσεις του CO2 με επιπτώσεις στην υγεία 

ζωντανών οργανισμών από το άρθρο της Bierwirth et al.  (Bierwirth, 2016) 

 

Στο άρθρο των  Rice et al., αναλύονται μια σειρά συμπτωμάτων σε επιζώντες από το 

ατύχημα που συνέβη στη λίμνη Nyos στο Cameroon, το 1986. Η απόσταση από το ατύχημα 

και η χρονική διάρκεια έκθεσης των ασθενών διέφερε, συνεπώς και τα συμπτώματα. Τα 

επίπεδα συγκέντρωσης του CO2 να τονιστεί ότι κυμάνθηκαν από 8 έως 10% στην περιοχή 

του ατυχήματος. Στα συμπτώματα των 5000 επιζώντων, συμπεριλαμβάνονται ο βήχας, η 
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κεφαλαλγία, ο πυρετός, η αδυναμία, η δύσπνοια, ο έμετος, η διάρροια, η αιμόπτυση, η 

μερική απώλεια ακοής και επίσης, στους επιζώντες παρατηρήθηκαν μεταβατική 

πρωτεϊνουρία, πνευμονικό οίδημα και  αποβολές σε εγγύους. Οι νεκροί αριθμούν τους 

1700. Ακόμα, στο ίδιο άρθρο  αναφέρονται ατυχήματα σε αεροσκάφη, όπου η 

συγκέντρωση του CO2  κυμάνθηκε από 4 έως 14,8% και επήλθε νάρκωση και θάνατος στο 

πλήρωμα. Το γεγονός ότι το CO2 είναι τοξικό σε μεγάλες συγκεντρώσεις ήταν γνωστό και 

δεδομένο. Οι έρευνες, όμως, δείχνουν συσχέτιση με αλλαγές στη παθολογική φυσιολογία 

ατόμων που εκτίθενται σε χαμηλές συγκεντρώσεις σε μακροχρόνια περίοδο  και μη. Ο 

παρακάτω πίνακας συνοψίζει μια σειρά επιπτώσεων στην ανθρώπινη υγεία, ανάλογα με τη 

συγκέντρωση και τον χρόνο έκθεσης (Susan A. Rice, 2004). 

 

Συγκέντρωση 
CO2 

Χρόνος 
έκθεσης 
(ημέρες) 

Επίπτωση 

0.85% 20 Αύξηση κενού χώρου στους πνεύμονες 

1.2% 3 Αύξηση εγκεφαλικής αιματικής ροής 

1.2% 5 Αύξηση πίεσης του αίματος 

1.2% 25 
Αύξηση επαναρρόφησης οστού, μείωση βιοδεικτών των 

οστών 

1.5% 42 
Αύξηση ποσότητας ούρων και έκκρισης Na,  K, Cl, & 

αύξηση αιματοκρίτη, αιμοπεταλίων και αιμοσφαιρίνης 

1.5% 42 Σημαντική αύξηση κενού χώρου στο πνεύμονα 

2.0% 30 Ελαφριά αύξηση κενού χώρου στον πνεύμονα 

3.0% 8 Μείωση επιδόσεων, αλλαγή στη συμπεριφορά 

 

Πίνακας 4:  Τροποποιημένος πίνακας από το άρθρο των Rice et al. που ανακεφαλαιώνει τα συμπτώματα 

έκθεσης σε CO2 (Susan A.  Rice, 2004) 

 

Από τις επιπτώσεις που καταγράφονται στον Πίνακα 4, κάποιες είναι πιθανό να 

προκαλέσουν ασθένεια, όπως ο  κενός χώρος στον πνεύμονα που δεν επιτρέπει την 

ανταλλαγή αερίων, κάτι που δημιουργεί πρόβλημα σε άτομα με καρδιακά και πνευμονικά 

προβλήματα. Επίσης, η αυξημένη αρτηριακή πίεση  μπορεί να είναι ανεκτή από υγιή άτομα, 

αλλά όχι από άτομα με υπέρταση. Ακόμα, η αύξηση της εγκεφαλικής ροής του αίματος 

μπορεί να θέσει  τα πρόωρα βρέφη σε κίνδυνο ενδοκοιλιακής αιμορραγίας. Αλλά και τα 

άτομα με πιθανά τραύματα ή όγκους στον εγκέφαλο είναι σε κίνδυνο για περαιτέρω 

αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης. Τέλος, οι αλλαγές που αναφέρονται στο παραπάνω 

πίνακα, όσον αφορά τα οστά, μπορεί να είναι επιζήμιες για άτομα με οστικές νόσους (Susan 

A. Rice, 2004). 

Στην Εικόνα 19, περιγράφονται σχηματικά τα συστήματα, τα οποία επηρεάζονται από την 

έκθεση σε συγκεντρώσεις αυξημένου CO2, και αναλύονται στις παρακάτω ενότητες.  
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Εικόνα  19: Τροποποιημένη εικόνα α πό το PUBCHEM  που συνοψίζει τις επιπτώσεις από την έκθεση σε CO2 

στον ανθρώπινο οργανισμό  

 

Μετά τη μελέτη άρθρων που έχουν συνοψίσει μια σειρά από αλλαγές στη φυσιολογία ή 

άμεσες επιπτώσεις στην υγεία ζωντανών οργανισμών, εξετάστηκαν και ταξινομήθηκαν 

πάνω από 100 άρθρα από τη διεθνή βιβλιογραφία που σχετίζονται με το θέμα μελέτης 

αυτής της εργασίας, ανάλογα με την επίπτωση που προκαλείται. Οι παράμετροι που 

εξετάζονται είναι ο χρόνος έκθεσης στο CO2, η συγκέντρωση του αερίου και ο ζωντανός 

οργανισμός, στον οποίο πραγματοποιήθηκε το πείραμα. 

Για την ευκολότερη μελέτη, αλλά και την προσπάθεια εύρεσης σχέσεων, συσχετίσεων και 

πιθανών μοντέλων, οι επιπτώσεις που μελετήθηκαν, ταξινομήθηκαν σε τρεις κατηγορίες.  

Στη πρώτη κατηγορία, που ονομάσαμε «επιπτώσεις στη φυσιολογία», ταξινομήθηκαν οι 

επιπτώσεις που σχετίζονται με μεταβολές (π.χ. βιοχημικές) που συνέβησαν στους 

ζωντανούς οργανισμούς, αλλά δεν προκάλεσαν άμεση ασθένεια.  Στην κατηγορία 

«επιπτώσεις στην υγεία» ταξινομήσαμε οποιοδήποτε μελέτη που έδειξε εμφάνιση άμεσης 

ασθένειας στον οργανισμό. Τέλος, η έκθεση στο CO2, σε πολλές περιπτώσεις, δημιουργεί 

στους οργανισμούς συμπτώματα, που χαρακτηρίζουμε ως υποκειμενικά, καθώς διαφέρουν 

από οργανισμό σε οργανισμό και, πολλές φορές, σχετίζονται με τις νευροτοξικές επιδράσεις 

του αερίου. Οι κατηγορίες αυτές συνοψίζονται στην  Εικόνα 20. 

Η κατηγοριοποίηση αυτή αποτελεί μια δύσκολη προσπάθεια, καθώς, μεταξύ των 

κατηγοριών, δεν υπάρχουν σαφή όρια, αφού η παθολογία των ζωντανών οργανισμών 

παρουσιάζει σχέσεις αιτιότητας.  Η μελέτη αυτή, όμως, απαιτεί αποφάσεις, ώστε να 

μπορέσουν να εξαχθούν συμπεράσματα και να προταθούν μελλοντικές μελέτες , με στόχο 

τη γνώση της αλληλεπίδρασης του CO2 με τους ζωντανούς οργανισμούς. Το βασικότερο 

πρόβλημα στη μελέτη αυτή αποτελεί η έλλειψη δεδομένων, διότι τα πειράματα που έχουν 

εξαχθεί είναι υπό διαφορετικές συνθήκες και σε διαφορετικούς ζωντανούς οργανισμούς, με 

αποτέλεσμα την έλλειψη επαναληψιμότητας, ώστε να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα 

και να αναπτυχθούν τα κατάλληλα μαθηματικά μοντέλα.  
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Εικόνα  20:  Άμεσες επιπτώσεις στη φυσιολογία, στην υγεία  και νευροτοξικές επιδράσεις του CO2 στους 

ζωντανούς οργανισμούς (Πηγή: Επεξεργασία ιδία) 

 

Αλλαγές στη φυσιολογία  
 

Οι περισσότεροι οργανισμοί αντιλαμβάνονται τις αλλαγές στο περιβάλλον (όπως και τα 

επίπεδα CO2) και ενεργοποιούν κατάλληλα την ανοσολογική απόκριση. Παρ’ ότι οι 

μηχανισμοί αλληλεπίδρασης είναι μελετημένοι εκτενέστερα σε αέρια, όπως το O2 ή το NO, 

λιγότερο μελετημένοι είναι οι μηχανισμοί ανίχνευσης του CO2 (Cummins, Selfridge, Sporn, 

Sznajder, & Taylor, 2014). Μέσω βιβλιογραφικής αναζήτησης, γίνεται μια προσπάθεια 

συγκέντρωσης και ταξινόμησης πειραμάτων και ερευνών, που σχετίζονται με διαταραχές 

στη φυσιολογία ζωντανών οργανισμών που οφείλονται στο CO2. Τα πειράματα και οι 

μελέτες που ακολουθούν έχουν ταξινομηθεί σε κατηγορίες, ανάλογα με τη διαταραχή που 

προκαλούν, οι οποίες είναι οι επιπτώσεις στην ανοσολογική απόκριση, οι αιμοποιητικές 

μεταβολές, οι  ορμονικές μεταβολές, τα δραστικά είδη οξυγόνου και ο κυτταρικός 

πολλαπλασιασμός, και οι επιπτώσεις στην γεύση, την όσφρηση και την όραση, όπως 

παρουσιάζονται στην Εικόνα 21. 
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Εικόνα  21: Στην εικόνα  συνοψίζονται οι επιπτώσεις του αυξημένου  CO2 στους τομείς της φυσιολογίας που 
εξετάζονται στην ενότητα αυτή  (Πηγή: Επεξεργασία ιδία)  

 

1. Ανοσολογική Απόκριση 

i. Ανοσολογικές φλεγμονώδεις πρωτεΐνες  

Οι Schenberger et al., εξέθεσαν ποντίκια σε σκόνη αχυρώνα σε περιβάλλον αυξημένου CO2. 

Η έκθεση στο αυξημένο CO2 αύξησε σημαντικά την έκφραση προ-φλεγμονωδών δεικτών, 

συγκριτικά με την έκθεση μόνο σε σκόνη του αχυρώνα. Η έρευνα αποδεικνύει πως το CO2, 
ακόμα και σε όρια ασφαλούς έκθεσης, είναι ικανό να ενισχύσει πολλαπλούς δείκτες 

φλεγμονών, χημειοκινών και κυτοκινών στους πνεύμονες, όπως η ιντερλευκίνη 6 (IL-6), η 

ιντερλευκίνη (IL-8), ο δείκτης ICAM-1, η μεταλλοπρωτεϊνάση 9 (MMP-9), και η χημειοκίνη  

MIP-1γ (CCL-9). Τα πειράματα διεξήχθησαν σε συγκέντρωση 5000 ppm CΟ2 και η χρονική 

διάρκεια ήταν 8 ώρες (David Schneberger, 2017). 

Επίσης, πειράματα που πραγματοποιήθηκαν σε ποντίκια σε περιβάλλον συγκέντρωσης CO2, 

3000 ppm, για 9 έως 13 ημέρες, προκάλεσαν την ανοσολογική απόκριση του οργανισμού 

και μείωση του μεταβολισμού τους. Τα αποτελέσματα αποδόθηκαν στην υποξία – 

υπερκαπνία, καθώς την ήπια οξέωση (Beheshti, Cekanaviciute, & Smit, 2018). 

ii. Φλεγμονόσωμα NLRP-3 – Ιντερλευκίνη IL-1β 
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Ο φυσιολογικός ρόλος της ιντερλευκίνης IL-1β είναι να ενεργοποιείται με την είσοδο 

κάποιου παθογόνου μικροοργανισμού, ως μέρος της ανοσολογικής απόκρισης. Η 

δυσλειτουργία της, όμως, ευθύνεται για μια σειρά αυτοφλεγμονωδών διαταραχών.   

Παρ’ ότι η δραστηριότητα, λοιπόν, των φλεγμονοσωμάτων και της IL-1β απαιτείται για την 

καταπολέμηση βακτηριακών, μυκητιακών και ιικών παθογόνων λοιμώξεων, η περίσσεια της 

δραστικότητας της IL-1β ενισχύει τις ασθένειες και η καταστολή της έχει αποδειχθεί 

ευεργετική στη θεραπεία ενός φάσματος σοβαρών, αλλά και σχετικά σπάνιων 

κληρονομικών φλεγμονοπαθειών (P. Menu, 2011). 

Η αύξηση της συγκέντρωσης του CO2, προκαλεί τη διέγερση των ουδετερόφιλων που 

ενεργοποιούν την παραγωγή του φλεγμονοσώματος NLRP-3, λόγω οξειδωτικού στρες στα 

μιτοχόνδρια, το οποίο  προκαλεί αύξηση παραγωγής της πρωτεϊνης IL-1β (ιντερλευκίνη β).  

Στο άρθρο των Thom et al. πραγματοποιήθηκαν πειράματα σε ανθρώπους και ποντίκια, σε 

περιβάλλον με αυξημένη συγκέντρωση του αερίου, 0,1-0,4% και διάρκεια 0,5-4 ώρες, όπου 

με τη μέθοδο ELISA kit ποσοτικοποιήθηκε η αύξηση της IL-1β στους οργανισμούς (Thom, 

Bhopale, Hu, & Yang, 2017).  

Αντίστοιχα πειράματα της ίδια ομάδας έδειξαν πως, όταν ποντίκια εκτέθηκαν σε 

συγκεντρώσεις CO2 από 2000 έως 4000 ppm,  για 2 ώρες, η ανοσολογική τους απόκριση 

ενεργοποιήθηκε εντόνως, ενεργοποιήθηκαν μικροσωματίδια, όπως ουδετερόφιλα και 

αιμοπετάλια και παρατηρήθηκε αυξημένη IL-1β. Τελικώς, προκλήθηκαν αγγειακές βλάβες 

και συγκεκριμένα αιμορραγία στον εγκέφαλο, στους μύες, αλλά και στο γαστρεντερικό 

σύστημα (παχύ έντερο)  (Thom, Bhopale, Hu, & Yang, Inflammatory responses to acute 

elevations of carbon dioxide in mice, 2017). 

2. Αιματολογικές και βιοχημικές μεταβολές 

Σύμφωνα με τον διεθνή οργανισμό NIOSH (NIOSH, 2003), η έκθεση λαγών σε συγκέντρωση 

1000 ppm για 20 λεπτά προκαλεί βιοχημικές μεταβολές στο αίμα και σε μεγαλύτερες 

συγκεντρώσεις και διάρκεια έκθεσης  (50000 ppm για 5 ώρες), σημαντικές αλλαγές στη 

σύνθεση του ορού του αίματος, στον αριθμό των κυττάρων αλλά και σε πολλαπλά ένζυμα. 

Ακόμα, λαγοί που εκτέθηκαν σε 30000 ppm για 7 ώρες εμφάνισαν νορμοκυτταρική αναιμία, 

ενώ αντίστοιχο αποτέλεσμα εμφανίσθηκε σε θηλαστικά που εκτέθηκαν για 2 ώρες σε 

συγκέντρωση 110000 ppm. Τέλος, ποντίκια που εκτέθηκαν σε 700000 ppm παρουσίασαν 

αλλαγές στον ορό του αίματος (π.χ. χολερυθρίνη, χοληστερόλη) και αλλαγές στο 

μεταβολισμό (βιταμίνη Κ). 

3. Ορμονικές Μεταβολές, Δραστικά είδη οξυγόνου – ROS (reactive oxygen species) & 

Κυτταρικός πολλαπλασιασμός 

Οι Martrette et al., μελέτησαν  τη συμπεριφορά και φυσιολογία ποντικιών που εκτέθηκαν 

σε συγκέντρωση CO2 700 ppm, 6 ώρες την ημέρα για 15 ημέρες. Στο πλάσμα των ποντικών 

βρέθηκαν υψηλά ποσοστά κορτικοστερόνης, κάτι που υποδηλώνει ότι οι ποντικοί 

βρισκόντουσαν σε στρεσογόνο κατάσταση. Επίσης, αλλαγές παρατηρήθηκαν και στις μυϊκές 

ίνες, κάτι που αποτελεί αποτέλεσμα των αλλαγών στο αναπνευστικό σύστημα. 

Συγκεκριμένα, επηρεάστηκε η έκφραση της βαριάς αλυσίδας της μυοσίνης στο διάφραγμα 
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και στο στόμα. Οι αλλαγές στο μυϊκό ιστό, φαίνεται, να επηρεάζουν τη συμπεριφορά των 

ποντικών και την ορμονική έκφραση. Οι αλλαγές στη συμπεριφορά που παρατηρήθηκαν 

ήταν έντονες, με σημαντικές αναφορές στην αύξηση κατανάλωσης υγρών και έντονης 

ανάπαυσης, στη μείωση τροφής, στη μείωση αλμάτων και γενικά στη κινητική τους 

δραστηριότητα (Martrette, Egloffb, Clémenta, & Yasuka, 2017). 

 Στο άρθρο των Kiray et al., πραγματοποιήθηκαν πειράματα σε ποντίκια, για 38 ημέρες 

εκτιθέμενα σε συγκέντρωση CO2 1000 & 3000 ppm, στα συμπτώματα των οποίων 

περιλαμβάνεται το οξειδωτικό στρες, μεταξύ των νευρικών βλαβών, του άγχους – 

ανησυχίας και της μείωσης γνωστικών ικανοτήτων, που αναλύεται στην αντίστοιχη ενότητα.  

Αναλυτικότερα, τα πειράματα έδειξαν αυξημένη έκκριση κορτικοστερόνης στο αίμα, 

ορμόνη που σχετίζεται με την αγχωτική συμπεριφορά, αυξημένη δραστηριότητα του 

ενζύμου δισμουτάση υπεροξειδίου και της μαλονδιαλδεΰδης στον ιππόκαμπο και στον 

προμετωπιαίο φλοιό, μια οργανική ουσία που προκύπτει από την υπεροξείδωση των 

λιπιδίων και, πιο συγκεκριμένα, από την δράση ελεύθερων ριζών οξυγόνου πάνω στα 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα. Επίσης, τα επίπεδα του ινσουλινόμορφου αυξητικού 

παράγοντα μειώθηκαν στο αίμα, στον προμετωπιαίο φλοιό και τον ιππόκαμπο, γεγονός 

που σχετίζεται με την απόπτωση των κυττάρων στις περιοχές αυτές και αύξηση του 

οξειδωτικού στρες, σε συγκέντρωση 3000 ppm (Kiray, et al., 2014). 

Πειράματα που πραγματοποιήθηκαν από τους Ezraty et al., σε περιβάλλον με συγκέντρωση 

CO2  από 40 έως 1000 ppm σε βακτήρια του γένους Escherichia Coli, προκάλεσαν κυτταρικό 

θάνατο, λόγω παραγωγής δραστικών ειδών οξυγόνου και, συγκεκριμένα, του υπεροξειδίου 

του υδρογόνου Η2Ο2, με παραγόμενο τρόπο εξαρτώμενο από τη δόση. Τα αποτελέσματα 

παρουσιάστηκαν, ήδη, από τη συγκέντρωση των 300 ppm. Η παραγωγή του Η2Ο2  προκαλεί 

μεταλλάξεις στο DNA των κυττάρων, σε ένα ρυθμό, που δίδεται από την 8- 

υδροξυγουανοσίνη, (Ezraty, Chabalier, Ducret, Maisonneuve, & Dukan, 2011) και αποτελεί 

δείκτη οξείδωσης του DNA (Γ. Ντικμπασάνη, 2012). 

Ανεξάρτητα από την οξέωση ή την υποξία, έχει αποδειχθεί ότι η υπερκαπνία αναστέλλει τον 

πολλαπλασιασμό των ινοβλαστών και των κυψελιδικών επιθηλιακών κυττάρων. Αυτό 

οφείλεται στη μιτοχονδριακή δυσλειτουργία, που προκαλείται από την επαγωγή του miR-

183, το οποίο με τη σειρά του επηρεάζει τη λειτουργία του μεταβολικού ενζύμου, isocitrate 

dehydrogenase-2 (IDH2) (Vohwinkel, et al., 2011). Η έκφραση του miR-183 (micro-RNA) έχει 

συνδεθεί με πολλούς τύπους καρκίνων, όπως το μελάνωμα και το αδενοκαρκίνωμα του 

παγκρέατος (Zhang, Pan, Yan, & Xu, 2018).  

Πρόσφατες έρευνες δείχνουν ότι ένα σύνολο miRNAs επάγει την απόκριση στην υποξία, 
που προκαλεί αγγειογένεση (Madanecki, Kapoor, Bebok, Ochocka, Collawn, & Bartoszewski, 
2012). Η υποξία, ένα χαρακτηριστικό του νεοπλασματικού μικροπεριβάλλοντος, που οδηγεί 
σε οξέωση και τοξικά αποτελέσματα και επιπρόσθετα απαιτεί γενετικές ή προσαρμοστικές 
φαινοτυπικές αλλαγές από το κύτταρο. Είναι σημαντικό ότι αρκετά miRNAs, που 
αποκρίνονται στην υποξία, υπερεκφράζονται σε πολλούς καρκίνους.  Είκοσι από τα 23, 
συχνά υπερεκφραζόμενα στον καρκίνο miRNAs, επάγονται από την υποξία. Από αυτό 
φαίνεται ότι η απόκριση στο οξειδωτικό stress είναι ένας από τους βασικούς μηχανισμούς 
που επηρεάζουν την έκφραση των miRNAs στα καρκινικά κύτταρα (Sayed, και συν., 2010). 
 

4. Ανίχνευση CO2   – Μηχανισμός – Πιθανές επιπτώσεις 
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Η μετατροπή του CO2 σε όξινο ανθρακικό άλας επιτυγχάνεται, μέσω του ενζύμου καρβονική 

ανυδράση, εξασφαλίζοντας τη διατήρηση του κυτταρικού μεταβολισμού. Η καρβονική 

ανυδράση είναι ένα ψευδαργυροεξαρτώμενο ένζυμo, που παράγεται από το γονίδιο 

NCE103, ανάλογα με τη διαθέσιμη συγκέντρωση του CO2. Η έκφραση της καρβονικής 

ανυδράσης στους μύκητες ρυθμίζεται από τους μεταγραφικούς παράγοντες Cst6 and Rca1, 

και οι Polhers et al., απέδειξαν πως η κινάση Sch9 αποτελεί τον αισθητήριο μηχανισμό 

ανίχνευσης CO2. Ο ρόλος της Sch9 είναι να ρυθμίζει τη βιογένεση των ριβοσωμάτων, την 

εξέλιξη του κυτταρικού κύκλου, τη θερμική καταπληξία, την οσμωτική και οξειδωτική 

καταπόνηση που δημιουργούν τα θρεπτικά συστατικά. Στο παρακάτω σχήμα εξηγείται 

αναλυτικότερα ο μηχανισμός ( ohlers, και συν., 2017).  

 

Εικόνα  22: Στην εικόνα  Α το περιβάλλον έχει συγκέντωση CO2 5%. Ενεργοποιείται το Sch9 από 

φωσφορυλίωση του Τ570 μέσω της πρωτεϊνικής κινάσης Pkh1/2, της οποίας η δραστηριότητα επηρεάζεται 
από τη φυτοσφ ιγγοσίνη και τη (PHS) και τη φωσφατιδυλινοσιτόλη (PI). Επιπλέον είναι δυνατή και η άμεση 

ενεργοποίηση του Sch9 από το CO2.  Η ενεργοποιημένη Sch9 φωσφορυλιώνει τον  μεταγραφικό παράγοντα 

Cst6, ο  οποίος δεν έχει την ικανότητα να επάγει την έκφραση της πρωτεΐνης Nce103, με αποτέλεσμα να μην 

ενισχύεται η σταθεροποίηση του CO2. Στην εικόνα Β,  η Sch9 δεν ενεργοποιείται α πό τη Pkh1/2 και δεν 
αναστέλλει τη Cst6. Η ενεργοποιημένη πρωτεΐνη Cst6  επάγει την έκφραση της Nce103, σταθεροποιώντας το 

CO2 (Pohlers,  και συν.,  2017) 

 

Οι Bahn et al., θεωρούν πιθανό, η ανίχνευση του CO2 στα θηλαστικά να γίνεται μέσω της 

αδενυλικής κυκλάσης (AC),  η οποία, εκτός των υπόλοιπων λειτουργιών, θα μπορούσε να 

λειτουργεί ως αισθητήρας στους νεφρούς, στη καρωτίδα, στο ακτινωτό σώμα και το 

χοριοειδές πλέγμα (Bahn & Mϋhlschlegel, 2006). Η εξακρίβωση των μηχανισμών της 

αδενυλικής κυκλάσης, ως ένας αισθητήρας στο CO2, στους μύκητες ή τα θηλαστικά, 

παραμένει ένα πεδίο ανοιχτό προς μελέτη (Mitchell, 2005). 

Όσφρηση 

Στο άρθρο των Buron et al., αναφέρονται οι επιδράσεις στο οσφρητικό νευροεπιθήλιο 

ποντικών, που εκτέθηκαν για 8 εβδομάδες (5 ώρες/μέρα ή 12 ώρες/μέρα), σε συγκέντρωση 

3% CO2. Στις επιδράσεις που αναφέρονται στο άρθρο, συμπεριλαμβάνονται οι 

διαφοροποιήσεις στην ευαισθησία της οσμής, η μείωση του πάχους του επιθηλίου κατά τη 

διάρκεια της έκθεσης, η αύξηση των ώριμων οσφρητικών νευρώνων στην αρχή της έκθεσης 
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και η μείωση τους κατά την έκθεση 12 ωρών/μέρα. Τα αποτελέσματα των μελετών τους 

αποδεικνύουν  επιπτώσεις εξαρτώμενες από τη δόση έκθεσης (Buron, Hacquemand, Pourie, 

& Brand, 2009). 

Ο μηχανισμός με τον οποίο τα ποντίκια ανιχνεύουν το CO2 είναι μέσω μιας υποομάδας 

οσφρητικών αισθητήριων  νευρώνων που χρησιμοποιούν τα διττανθρακικά (κατάντη της 

καρβονικής ανυδράσης ΙΙ) για τη παραγωγή της κυκλικής γουανοσίνης μονοφωσφατάσης 

(cGMP), με άμεση ενεργοποίηση των γουανιλικών κυκλασών GC-D (Sun, Wang, Hu, Han, 

Matsunami, & Luo, 2009 ). 

Σε μερικά σπονδυλωτά ζώα υπάρχει  ένα βοηθητικό όργανο της αίσθησης της όσφρησης,  

που λέγεται βορειομοριακό ή βορμοναζασικό όργανο ή όργανο του Jacobson. Βρίσκεται 

ανάμεσα στη μύτη και το στόμα και είναι υπεύθυνο να ανιχνεύει χημικές ενώσεις 

(Encyclopædia Britannica , 2019). 

Συγκεκριμένα, στα τετράποδα, το βορμοναζασικό όργανο ειδικεύεται στην ανίχνευση των 

φερορμονών στα ομοειδή. Για πολλούς οργανισμούς, η φερορμονική επικοινωνία έχει 

ιδιαίτερη σημασία στη διαχείριση διαφόρων πτυχών της αναπαραγωγής. Στον άνθρωπο, το 

όργανο αναπτύσσεται στα έμβρυα, ενώ στους ενήλικες το όργανο υποχωρεί και 

παραμένουν μόνο οι κοιλότητε,ς δίχως τους νευρώνες, καθιστώντας το όργανο μη 

λειτουργικό (Trotier, 2011). 

 

Εικόνα  23:  Ανθρώπινο βορειομοριακό όργανο.  Α)ενδοσκόπηση της κοιλότητα ς, Β)Ιστολογική διατομή της 
ανθρώπινης κοιλότητας του οργάνου (Trotier, 2011) 

Σε αρκετά ζώα, όπως στα ποντίκια, το όργανο κατέχει σημαντικό ρόλο και στην 

αλληλεπίδραση με το περιβάλλον και οι αλλοιώσεις σε αυτό προκαλούν συμπεριφορικές 

διαταραχές στον οργανισμό. Στο άρθρο των Hacquemand et al. μελετάται η σχέση του CO2 

με τη λειτουργία του οργάνου αυτού. Συγκεκριμένα ποντίκια εκτέθηκαν σε συγκέντρωση 

CO2  3%, για 5 ώρες την ημέρα ή 8 ώρες την ημέρα και παρατηρήθηκε σημαντική 

διαφοροποίηση στο πάχος του βορειομοριακού - βορμοναζασικού οργάνου (Romain 

Hacquemand, 2010). 

Γεύση 

Επίσης, πλέον έχουν εντοπιστεί οι κυτταρικοί και μοριακοί μηχανισμοί, που ευθύνονται για 

τη γεύση του ανθρακικού. Στα θηλαστικά το ανθρακικό προκαλεί, τόσο σωματοαισθητικές, 

όσο και χημειο-ευαίσθητες αποκρίσεις, συμπεριλαμβανομένης της ενεργοποίησης 
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γευστικών νευρώνων. Τα αισθητήρια κύτταρα που ευθύνονται για την ανίχνευση του CO2 

είναι αυτά που ανιχνεύουν και τη ξινή γεύση, με βασικό αισθητήρα τη καρβονική ανυδράση 

4 (Chandrashekar, et al., 2009). 

5. Όραση 

Η υπερκαπνία προκαλεί αύξηση στη ροή του αίματος στον χοριοειδή, αμφιβληστροειδή και 

στον οπισθοβολβικό ιστό (Marshall-Bowman, 2011). 

Έρευνες που έχουν γίνει σε αστροναύτες, κατά τη διάρκεια ταξιδίου σε αεροσκάφος, όπου 

η συγκέντρωση CO2 είναι περίπου 10 φορές μεγαλύτερη μέσα στο αεροσκάφος, έχουν 

δείξει οφθαλμολογικά προβλήματα, τα οποία αποδίδονται στη μεταβολή της εγκεφαλικής 

αιματικής ροής και αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης. Επίσης, οι αστροναύτες που 

παρουσίαζαν οφθαλμικά προβλήματα φάνηκε να έχουν και υψηλότερα ποσοστά 

ομοκυστεΐνης στο αίμα. Οι Zwart et al., αναφέρουν πως, όταν άτομα με γενετικό 

πολυμορφισμό στο μεταβολικό μονοπάτι του άνθρακα (SNPs), εκτίθενται σε CO2, 

παρουσιάζουν διαταραχές στην εγκεφαλο-αγγειακή λειτουργία (Zwart, et al., 2017). 

Στο άρθρο των Yang et al., διερευνήθηκαν οι αλλαγές στην κυτταρική δραστηριότητα από 

τον αμφιβληστροειδή έως τον φλοιό και συγκεκριμένα στον πρωτοταγή οπτικό φλοιό, σε 

υψηλότερες από τις φυσιολογικές συγκεντρώσεις CO2. Τα αποτελέσματα των πειραμάτων 

που πραγματοποιήθηκαν έδειξαν πως, σε συγκεντρώσεις CO2 2,5%, η λειτουργία του 

φλοιού στην επεξεργασία πληροφορίας κινούμενων αντικειμένων επηρεάστηκε αρνητικά 

παρ’ ότι προσωρινά (Yang, Sun, & Sun, 1997). 

6. Εγκεφαλική λειτουργία 

Η εγκεφαλική κυκλοφορία πραγματοποιείται εντός ενός κλειστού άκαμπτου χώρου 

σταθερού όγκου, με περιορισμένη ικανότητα να ρυθμίζει τις αλλαγές στον όγκο του 

αίματος. Επομένως, οποιαδήποτε τροποποίηση στη διάμετρο των εγκεφαλικών αγγείων, 

αλλαγές στη εγκεφαλική αιματική ροή, και στον όγκο του αίματος στον εγκέφαλο μπορεί να 

επηρεάσουν την ενδοκράνια πίεση. Η σχέση μεταξύ της μερικής πίεσης του CO2 στο 

αρτηριακό αίμα και στην εγκεφαλική αιματική ροή είναι, σχεδόν, γραμμική. 

Στη μελέτη των Kety et al., καταδεικνύονται τα αποτελέσματα της εισπνοής CO2 5-7%, που 

αποτελούν η εντυπωσιακή και συνεπής αύξηση της εγκεφαλικής ροής του αίματος, κατά 

μέσο όρο 75% και ως εκ τούτου παρατηρήθηκε σημαντική μείωση της μέσης 

εγκεφαλοαγγειακής αντοχής (Kety & Schmidt, 1947). 

Έχει, επίσης, δειχθεί μια άμεση σχέση μεταξύ της αυξημένης μερικής πίεσης του CO2 και της 

αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης σε χοίρους (Schöb, et al., 1996). Οι μελέτες δείχνουν 

αυξημένη εγκεφαλική ροή αίματος, που σχετίζεται με αυξημένη έκθεση στο διοξείδιο του 

άνθρακα. 

Τέλος, ο διεθνής οργανισμός NIOSH αναφέρει πως, άνθρωποι που εκτέθηκαν σε 

συγκέντρωση 60000 ppm, εμφάνισαν εκφυλιστικές αλλαγές στον εγκέφαλο και μείωση της 

θερμοκρασίας του σώματος (NIOSH, 2003). 
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Τα παραπάνω συνοψίζονται στον επόμενο πίνακα. 

 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

Κατηγορία Συγκέντρωση 
Χρόνος 
έκθεσης 

Οργανισμός Επίπτωση Αναφορά 

Ανοσολογική 
Απόκριση 

1000 – 4000 
ppm 

0,5-4 ώρες 
άνθρωπος - 
ποντίκια 

αύξηση IL-1β 
(Thom, 

Bhopale, Hu, & 
Yang, 2017) 

 
1000 – 10000 

ppm 
2 ώρες ποντίκια αύξηση IL-1β, αγγειακές βλάβες 

(Thom, 
Bhopale, Hu, & 

Yang, 
Inflammatory 
responses to 

acute 
elevations of 

carbon dioxide 
in mice, 2017) 

5000 ppm 8 ώρες ποντίκια 
αύξηση χημειοκινών, κυτοκινών και 
προφλεγμονωδών δεικτών στους 

πνεύμονες 

(David 
Schneberger, 

2017) 

3000 ppm 
9 -13 
ημέρες 

ποντίκια 
προϊόντα ανοσολογικής απόκρισης, 

μείωση μεταβολισμού 

(Beheshti, 
Cekanaviciute, 
& Smit, 2018) 

Αιματολογικές και 
βιοχημικές 
μεταβολές  

1000 ppm 20 λεπτά λαγοί 
Αλλαγές στο αίμα και βιοχημικές 

αλλαγές 
(NIOSH, 2003) 

50000 ppm 5 ώρες λαγοί 

αλλαγές στη σύνθεση του ορού του 
αίματος (π.χ. χολερυθρίνη, 

χολυστερόλη) 
αλλαγές στον αριθμό των κυττάρων 

του αίματος (απροσδιόριστο)  
πολλαπλές επιπτώσεις σε ένζυμα 

(NIOSH, 2003) 

30000 ppm 7 μέρες λαγοί νορμοκυτταρική αναιμία (NIOSH, 2003) 

110000 ppm 2 ώρες 
θηλαστικά 

(απροσδιόριστα)  
νορμοκυτταρική αναιμία (NIOSH, 2003) 

700000 ppm 
- θηλαστικά 

(απροσδιόριστα)  

αλλαγές στη σύνθεση του ορού του 
αίματος (π.χ. χολερυθρίνη, 

χολυστερόλη) 
αλλαγές στο μεταβολισμό (βιταμίνη 

Κ) 

(NIOSH, 2003) 

Ορμονικές 
Μεταβολές- 

Δραστικά Είδη 
Οξυγόνου- 
Κυτταρικός 

πολλαπλασιασμός 

700 ppm 
6 ώρες για 
15 μέρες 

ποντίκια 
αύξηση κορτικοστερόνης – 

Μεταβολές στην έκφραση της 
μυοσίνης – ορμονικές μεταβολές  

(Martrette, 
Egloffb, 

Clémenta, & 
Yasuka, 2017) 

1000 ppm 
16- 20 
ώρες 

Escherichia Coli ROS 

(Ezraty, 
Chabalier, 

Ducret, 
Maisonneuve, 

& Dukan, 
2011) 
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1000 & 3000 
ppm 

38 ημέρες ποντίκια 

οξειδωτικό στρες, απόπτωση σε 
κύτταρα του προμετωπιαίου φλοιού 

και του ιπποκάμπου, αύξηση 
κορτικοστερόνης στο αίμα  και 

διαφόρων ενζύμων και παραγόντων 

(Kiray, και 
συν., 2014) 

Όσφρηση 

30000 ppm 
5 ή 12 

ώρες/μέρα 
ποντίκια 

αλλαγές στο πάχος του επιθηλίου 
του βορειομοριακού οργάνου 

(Romain 
Hacquemand, 

2010) 

30000 ppm 
8 

εβδομάδες 
ποντίκια 

μείωση πάχους οσφρητικού 
νευροεπιθηλίου, μεταβολές 

οσφρητικών νευρώνων, μεταβολές 
στην ευαισθησία της οσμής 

(Buron, 
Hacquemand, 

Pourie, & 
Brand, 2009) 

Όραση 25000 ppm >30 min άνθρωπος μείωση οπτικής αντίληψης κίνησης 
(Sun, Sun, & 
Yang, 1996) 

Εγκεφαλική 
λειτουργία 

50000-70000 
ppm 

 άνθρωπος αύξηση εγκεφαλικής ροής αίματος 
(Kety & 

Schmidt, 1947) 

60000  άνθρωπος 
εκφυλιστικές αλλαγές στον 

εγκέφαλο 
(NIOSH) 

 

Πίνακας 5:  Ο πίνακας συνοψίζει τις επιπτώσεις στη φυσιολογία ζωντανών οργανισμών, όπως αναφέρονται 

στην βιβλιογραφία. Σε κάθε κατηγορία ταξινομούνται τα πειράματα που έχουν καταγραφεί και ανα λυθεί 

παραπάνω και σχετίζουν τις βιολογικές επιπτώσεις στους ζωντανούς οργανισμούς με τη συγκέντρωση του 
CO2 και τη διάρκεια έκθεσης.  

 

Υποκειμενικά συμπτώματα – Νευροτοξικές επιδράσεις  
 

Το CO2, εκτός από τις επιπτώσεις που προκαλεί στη φυσιολογία των ζωντανών οργανισμών, 

δημιουργεί συμπτώματα και νευροτοξικές επιδράσεις στους οργανισμούς , ακόμα και όταν 

εκτίθενται σε χαμηλές συγκεντρώσεις του αερίου. Συγκεκριμένα, σε εσωτερικούς χώρους 

που δεν έχουν επαρκή αερισμό, είναι σύνηθες, να παρατηρούνται στους ανθρώπους 

συμπτώματα όπως η κεφαλαλγία, η ζάλη, η δυσκολία στη σκέψη, στη λήψη αποφάσεων 

κ.α. Οι μελέτες που ακολουθούν αφορούν τον άνθρωπο, διότι πρόκειται για υποκειμενικά 

συμπτώματα και, επίσης, οι μετρήσεις έχουν γίνει σε χώρους καθημερινής χρήσης, όπως 

σχολεία, γραφεία κλπ. Οι κατηγοριοποίηση έχει γίνει με βάση το αν έχουν παρατηρηθεί 

υποκειμενικά συμπτώματα (π.χ. κεφαλαλγία, ζάλη), συμπτώματα που οφείλονται στο 

σύνδρομο του αρρώστου κτιρίου και επιπτώσεις που αφορούν τις γνωστικές ικανότητες και 

τη λήψη αποφάσεων. 
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Εικόνα  24: Στην εικόνα  συνοψίζονται οι επιπτώσεις του αυξημένου  CO2 σε υποκειμενικά συμπτώματα που 

εξετάζονται στην ενότητα αυτή  (Πηγή: Επεξεργασία ιδία)  

 

1. Υποκειμενικές λειτουργίες 

Στο άρθρο των Zhang et al., μελετήθηκαν οι επιπτώσεις στην έκθεση σε CO2 και σε βιο-

απορροφητικές ουσίες. Εξετάστηκαν συμπτώματα υποκειμενικά, γνωστικές ικανότητες 

αλλά και αλλαγές στη φυσιολογία. Η συγκέντρωση των βιοαπορροφητών CO2  ελέγχθηκε 

στα  1000 και 3000 ppm  και ο χρόνος έκθεσης των ανθρώπων που συμμετείχαν στο 

πείραμα ήταν 255 λεπτά. Οι επιπτώσεις παρουσιάστηκαν στη μεγαλύτερη συγκέντρωση και 

στα συμπτώματα συμπεριλαμβάνονται τα εξής: κεφαλαλγία, ζάλη, κόπωση, υπνηλία, 

δυσκολία στη σκέψη, καθώς και μειωμένος χρόνος απόκρισης σε καθήκοντα (Zhang, 

Wargocki, Lian, & Thyregod, 2017). 

Οι Myhrvold et al., μελέτησαν συγκεντρώσεις του CO2 από 601 - 3827 ppm σε σχολεία κατά 

τη διάρκεια της ημέρας και τα αποτελέσματα που επιφέρει στους μαθητές. Σε αυτά 

περιλαμβάνονται: κεφαλαλγία, ζάλη, κούραση, δυσκολία στη συγκέντρωση, δυσάρεστη 

οσμή, ερεθισμός στο λαιμό, τη μύτη και τα μάτια, βήχας και γενικότερα ερεθισμός στο 

ανώτερο αναπνευστικό. Τα άτομα που εκτέθηκαν σε συγκέντρωση πάνω από 1500 ppm 

εμφάνισαν και σε μεγαλύτερο βαθμό τα παραπάνω συμπτώματα (Myhrvold, Olsen, & 

Lauridsen, 1996). 

2. Γνωστικές ικανότητες & Λήψη αποφάσεων 

Οι επιπτώσεις του CO2 σε κλειστούς χώρους και οι επιδράσεις στις γνωστικές ικανότητες και 

στην ευφυΐα του ανθρώπου είναι μελετημένες, αρκετά, στη βιβλιογραφία. 
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Στο άρθρο των Satish et al., εξετάστηκε η ικανότητα λήψης αποφάσεων (βασικές και 

εφαρμοσμένες δραστηριότητες, καθήκοντα, πρωτοβουλίες, χρήση πληροφοριών, ευρύτητα 

προσέγγισης και στρατηγικές ικανότητες) σε 22 συμμετέχοντες, σε περιβάλλον με 

συγκέντρωση CO2 600 ppm, 1000 ppm και 2500 ppm και διάρκεια έκθεσης 2,5 ώρες. Όσον 

αφορά τα 600 και 1000 ppm, παρατηρήθηκαν μέτριες και στατιστικά σημαντικές μειώσεις 

σε έξι από τις εννέα κλίμακες λήψης αποφάσεων. Συγκεκριμένα στα 1000 ppm, η απόδοση 

ήταν 11-23% μειωμένη σε σχέση με τα 600ppm. Στα 2500 ppm, μεγάλες και στατιστικά 

σημαντικές μειώσεις σημειώθηκαν σε επτά κλίμακες λήψης αποφάσεων και στατιστικά 

μειώθηκαν από 44 – 94% (Satish, και συν., 2012). 

Στο άρθρο των Allen et al, εξετάστηκε η επίδραση του CO2 στις γνωστικές ικανότητες 

ατόμων που εκτέθηκαν για 6 μέρες την εβδομάδα, σε περιβάλλον γραφείου,  σε τεχνητές 

συνθήκες, με συγκέντρωση του αερίου στα 945 ή στα 1400 ppm. Η σχέση μεταξύ της 

συγκέντρωσης του CO2 και των γνωστικών ικανοτήτων διαπιστώθηκε γραμμική. Η κάθε 

αύξηση κατά 400 ppm επέφερε μείωση κατά 20% των γνωστικών ικανοτήτων των 

συμμετεχόντων. Οι μεγαλύτερες μειώσεις στα σκορ γνωστικών ικανοτήτων παρατηρήθηκαν 

στα δωμάτια με τη μεγαλύτερη συγκέντρωση του CO2. Συγκεκριμένα, στα 945 ppm η 

απόδοση στις γνωστικές ικανότητες βρέθηκε 15% μικρότερη, ενώ στα 1400 ppm 50% 

μικρότερη. Οι συγγραφείς σημειώνουν μείωση στα σκορ των συμμετεχόντων στο πείραμα, 

ακόμα και σε μη εκτεταμένη έκθεση (Allen, MacNaughton, Satish, Santaman, Vallarino, & 

Spengler, Associations of Cognitive Function Scores with Carbon Dioxide, Ventilation and 

Volatile Organic Compound Exposures in Office Workers:  A Controlled Exposure Study of 

Green and Conventional Office Environments, 2016). 

Παρόμοιες αρνητικές επιδράσεις στην ικανότητα σκέψης έδειξαν και πειράματα που 

πραγματοποιήθηκαν σε αίθουσες συνεδριάσεων, για 140 λεπτά, όπου παρατηρήθηκε 

αυξημένη κόπωση στα 3000 ppm συγκριτικά με τα 600ppm (Kajtár & Herczeg, 2012). 

Επίσης, η ίδια ερευνητική ομάδα εξέτασε την ικανότητα ανάγνωσης κειμένου σε 

εργαζομένους που εκτέθηκαν για 4 ώρες σε συγκεντρώσεις 600,  1500, 2500, 3000, 4000 και 

5000 ppm και κατέγραψαν τα ποσοστά λαθών, για να συσχετίσουν την αύξηση της 

συγκέντρωσης, με τη μείωση και δυσκολία στη συγκέντρωση κατά την πνευματική εργασία, 

η οποία παρατηρήθηκε σε συγκεντρώσεις άνω των 3000 ppm (Kajtár L. , Herczeg, Láng, 

Hrustinszky, & Bánhidi, 2006). 

Μειωμένα σκορ γνωστικών ικανοτήτων παρουσιάζουν και στο άρθρο τους οι Snow et al., 

όταν 30 εθελοντές εκτέθηκαν για λιγότερο από 60 λεπτά σε δωμάτια γραφείου , με 

συγκέντρωση CO2 830 ή 2700 ppm. Επίσης, αναφέρουν και την τάση για υπνηλία σε 

εθελοντές που δεν είχαν κοιμηθεί επαρκώς την προηγούμενη νύχτα (Snow, και συν., 2019). 

Ακόμα, οι Allen et al. υποστηρίζουν πως πιλότοι σε πτήση 3 ωρών παρουσιάζουν μείωση 

γνωστικών ικανοτήτων σε συγκεντρώσεις 700 έως 1500 ppm, (Allen, et al., 2018) όπως και 

στο άρθρο των Scully et al., στα 1200 ppm, αστροναύτες που εκτέθηκαν 2,5 ώρες 

παρουσίασαν αντίστοιχες μειώσεις (Scully, et al., 2019). 

Εντυπωσιακή είναι και η δημοσίευση των Bratsberg et al. που αναφέρει μείωση της 

ευφυΐας των ανθρώπων τις τελευταίες δεκαετίες και την αποδίδουν σε περιβαλλοντικούς 
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παράγοντες, έπειτα από έρευνα που έγινε σε Νορβηγούς. Στο γράφημα της Εικόνα 25 

παρουσιάζεται το μετρούμενο IQ σε συνάρτηση με τη χρονολογία γέννησης (Bratsberg & 

Rogeberg, 2018). 

 

 

Εικόνα  25: Στο γράφημα παρουσιάζεται το μετρούμενο IQ  συναρτήσει της χρονολογία ς γέννησης  (Bratsberg 

& Rogeberg, 2018) 

3. Σύνδρομο αρρώστου κτιρίου – Υποκειμενικά συμπτώματα 

Το σύνδρομο του αρρώστου κτιρίου περιλαμβάνει συμπτώματα, όπως ο ερεθισμός του 

ανώτερου αναπνευστικού συστήματος, η κεφαλαλγία, η κόπωση και εμφάνιση 

εξανθημάτων και δεν οφείλονται σε άλλους παράγοντες, όπως οι χημικές ουσίες.  

Αναλυτικότερα, το σύνδρομο οφείλεται στη σύσταση του αέρα και στον αερισμό του 

κτιρίου αλλά και στον ξενιστή (φύλο, προϋπάρχουσα ασθένεια, υπερδραστηριότητα 

αεραγωγών) που υφίσταται αυτές τις συνθήκες (Carrie A Redlich, 1997). Επιπλέον, στην 

αιτιολογία του συνδρόμου αναφέρονται στη βιβλιογραφία τα: εσωτερικοί ή εξωτερικοί 

χημικοί ρύποι, βιολογικοί μολυσματικοί παράγοντες (βακτήρια, γύρη, μύκητες κλπ), μη 

επαρκής αερισμός, ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία, φυσιολογικοί παράγοντες (στρες, 

επαγγελματική απογοήτευση, κλπ), μη επαρκής φωτισμός, κακή ακουστική, κακή 

εργονομία και η υγρασία (Joshi, 2008).  

Στις επιπτώσεις περιλαμβάνονται ο ερεθισμός των βλεννογόνων (ερεθισμός των ματιών και 

του φάρυγγα), οι νευροτοξικές επιδράσεις (κεφαλαλγία, κόπωση, έλλειψη συγκέντρωσης), 

αναπνευστικά συμπτώματα (δύσπνοια, βήχας, συριγμός), συμπτώματα του δέρματος 

(εξάνθημα, κνησμός, ξηρότητα), χημειοαισθητικές αλλαγές (μη φυσιολογική οσμή, οπτικές 

διαταραχές) (Carrie A Redlich, 1997). 

Στα συμπτώματα που αναφέρονται στα «άρρωστα κτίρια» συμπεριλαμβάνονται ο 

ερεθισμένος λαιμός και μύτη, τo σφίξιμο στο στήθος και o συριγμός στην αναπνοή. Στο 

άρθρο των Apte et al. αναφέρονται τα παραπάνω συμπτώματα σε συγκεντρώσεις 

μικρότερες από 1000 ppm, έπειτα από ανάλυση δεδομένων (Apte, Fisk, & Daisey, 2000). Στο 

σημείο αυτό, να τονιστεί, πως στο αντικείμενο μελέτης αυτής της εργασίας δε 

συμπεριλαμβάνονται επιπτώσεις που δημιουργούνται στην υγεία των ανθρώπων από τον 

μη επαρκή αερισμό των χώρων, όπου η τυχούσα συσσώρευση σταγονιδίων του βήχα 

ενισχύουν την πιθανότητα μετάδοσης αερομεταδιδόμενων ασθενειών, αλλά 
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συγκεντρώνονται στοιχεία που αποδεικνύουν τη σύνδεση του αυξημένου CO2 με 

επιπτώσεις στους οργανισμούς. 

Στο άρθρο των Norbäck et al., επιβεβαιώνονται συμπτώματα, όπως ο ερεθισμένος λαιμός, η 

μύτη και τα μάτια, η δύσπνοια, η κεφαλαλγία και η κόπωση σε συγκεντρώσεις CO2, με μέσο 

όρο 993 ppm, σε φοιτητές πολυτεχνικής σχολής, έπειτα από μια εβδομάδα πειραμάτων που 

αφορούν τη συγκέντρωση CO2 και τη θερμοκρασία του χώρου (Dan Norbäck, 2008). 

Στο άρθρο των Chung-Yen et al. πραγματοποιήθηκε έρευνα σε 417 υπαλλήλους εταιρείας, 

όσον αφορά το σύνδρομο του αρρώστου κτιρίου. Ο χρόνος έκθεσης στο CO2 ήταν 8 ώρες 

και τα επίπεδα στη συγκέντρωση του διοξειδίου κυμάνθηκαν από 467 – 2800 ppm. Τα 

συμπτώματα που αποδίδονται στο αέριο του CO2 είναι η αυξημένη κούραση, η ζάλη  και η 

δυσκολία στη συγκέντρωση (Chung-Yen, Lin, Chen, & Yi-Chu, 2015). 

Επίσης, στο άρθρο των Erdmann et al., αναφέρεται, πως για κάθε 100 ppm αύξηση του CO2 

σε εσωτερικό χώρο αυξάνεται, σε συγκεκριμένα ποσοστά, η πιθανότητα ερεθισμού του 

λαιμού και συριγμού (Erdmann, Steiner, & Apte, 2002), όπως και στο άρθρο των Tsai et al., 

που η ανάπτυξη κατάλληλου μοντέλου, αναφέρει, πως από 800 ppm και άνω δημιουργείται 

ερεθισμός των ματιών και του ανώτερου αναπνευστικού. 

 

ΥΠΟΚΕΙΜΕΝΙΚΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 

Κατηγορία Συγκέντρωση 
Χρόνος 
έκθεσης 

Οργανισμός Επίπτωση Αναφορά 

Υποκειμενικά 
Συμπτώματα 

601 – 3827 ppm 
1 σχολική 
ημέρα 

Άνθρωπος 
(παιδιά) 

Κεφαλαλγία, ζάλη, κούραση, 
δυσκολία συγκέντρωσης, 

δυσάρεστη οσμή, ερεθισμός 
λαιμού- μύτης- ματιών, βήχας 

(Myhrvold, Olsen, 
& Lauridsen, 

1996) 

1000 & 3000 
ppm 

255 λεπτά άνθρωπος 

Κεφαλαλγία, ζάλη, κόπωση, 
δυσκολία στη σκέψη, μείωση 

χρόνου απόκρισης σε 
καθήκοντα  

(Zhang, Wargocki, 
Lian, & Thyregod, 

2017) 

Γνωστικές 
Ικανότητες & 

Λήψη 
Αποφάσεων 

600 & 1000 & 
2500 ppm 

2.5 ώρες άνθρωπος Μείωση λήψης αποφάσεων 
(Satish, και συν., 

2012) 

945 & 1400 ppm 6 μέρες άνθρωπος 
Μειωμένες γνωστικές 

ικανότητες 

(Allen, 
MacNaughton, 

Satish, Santanam, 
Vallarino, & 

Spengler, 2016) 

3000 ppm 140 λεπτά άνθρωπος 
Αυξημένη κόπωση στις 
πνευματικές λειτουργίες 

(Kajtár & Herczeg, 
2012) 

3000 ppm 4 ώρες άνθρωπος 
Μείωση συγκέντρωσης 
(πνευματική εργασία)  

700-1500 ppm 3 ώρες άνθρωπος 
Μείωση γνωστικών 

ικανοτήτων 
(Allen, και συν., 

2018) 

1200 ppm 2,5 ώρες άνθρωπος 
Μείωση γνωστικών 

ικανοτήτων 
(Scully, et al., 

2019) 

830 & 2700 ppm < 90 λεπτά άνθρωπος 
Μείωση γνωστικών 

ικανοτήτων 
(Snow, και συν., 

2019) 
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Σύνδρομο 
Αρρώστου 
Κτιρίου 

<1000 ppm - άνθρωπος 
Σφίξιμο στο στήθος, συριγμός, 
ερεθισμός λαιμού – μύτης 

(Apte, Fisk, & 
Daisey, 2000) 

467 – 2800 ppm 8 h άνθρωπος Κούραση, Ζάλη 
(Chung-Yen, Lin, 
Chen, & Yi-Chu, 

2015) 
 

Πίνακας 6:  Ο πίνακας συνοψίζει τις επιπτώσεις στις ψυχοκινητικές μεταβολές ζωντανών οργανισμών, όπως 

αναφέρονται στην βιβλιογραφία  

 

Επιπτώσεις στην υγεία  
 

Η βασικότερη και ,ίσως, σημαντικότερη επίπτωση που προκαλεί η έκθεση στο CO2 είναι η 

διαταραχή της υγεία με βασικότερες αναφορές στην καρδιακή και αναπνευστική 

λειτουργία, τις επιπτώσεις στο αναπαραγωγικό σύστημα, την πρόκληση αλλεργιών και 

άσθματος, την οστεοπενία, τη νεφρασβέστωση και το σύνδρομο του αρρώστου κτιρίου.  

 

Εικόνα  26: Στην εικόνα  συνοψίζονται οι επιπτώσεις του αυξημένου  CO2 στην υγεία των ζωντανών 

οργανισμών που εξετάζονται στην ενότητα αυτή (Πηγή: Επεξεργασία ιδία)  

 

 

1. Σύνδρομο άρρωστου κτιρίου  
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Στην κατηγορία αυτή, έχουν τοποθετηθεί οι μελέτες που προκαλούν επίπτωση στην υγεία, 

η οποία δεν αποτελεί υποκειμενικό σύμπτωμα του ασθενούς και διαφέρει από τις 

επιπτώσεις που αναλύθηκαν στην προηγούμενη ενότητα. 

Στο άρθρο των Carreiro et al., πραγματοποιήθηκε έρευνα σε κέντρα ημερήσιας φροντίδας 

παιδιών, με τη μορφή ερωτηματολογίων, για να εξεταστεί η σχέση μεταξύ του CO2  και του 

συριγμού της αναπνοής. Η συγκέντρωση στο CO2  στα κτίρια που μελετήθηκαν κυμάνθηκε 

από 1085 – 1536 ppm και προκάλεσε μεταξύ άλλων συριγμό, ατοπική δερματίτιδα και 

άσθμα (Carreiro-Martins, και συν., 2014). 

2. Αλλεργίες και Άσθμα  

Ανεξάρτητα από το αν βιώνουμε την κλιματική αλλαγή, οι επιπτώσεις της στην ανθρώπινη 

υγεία είναι αρνητικές. Οι υπεύθυνοι της δημόσιας υγείας, προβλέπουν αύξηση των 

τραυματισμών, ασθενειών και θανάτων που οφείλονται στις φυσικές καταστροφές και την 

αύξηση της θερμοκρασίας, υψηλότερα ποσοστά μολύνσεων που μεταδίδονται από τα 

τρόφιμα και το νερό, εκτεταμένο υποσιτισμό από τη ξηρασία στις καλλιέργειες, και 

μεγαλύτερη νοσηρότητα και θνησιμότητα, που οφείλεται στην ατμοσφαιρική ρύπανση. Οι 

επιπτώσεις αυτές δεν θα κυμαίνονται ομοιόμορφα, αλλά θα εξαρτώνται από το 

γεωγραφικό πλάτος, μήκος και τη θέση γενικότερα του πληθυσμού. Στο άρθρο των Shea et 

al., μελετάται η επίδραση της κλιματικής αλλαγής στις αλλεργίες και το άσθμα, στον 

πληθυσμό. Συγκεκριμένα, αναφέρεται, πως η κλιματική αλλαγή θα επιφέρει μεταβολές 

στην κατανομή, την ποσότητα και την ποιότητα της γύρης και θα προκαλέσει μεταβολές στη 

διάρκεια της περιόδου (συγκεκριμένα επιμήκυνση) αλλά και στη χρονική περίοδο. Το 

άσθμα και οι αλλεργίες, αναμένεται, να επιδεινωθούν, εξ’ αιτίας του συνδυασμού 

μεγαλύτερων φορτίων γύρης, αυξημένης ατμοσφαιρικής ρύπανσης, καταιγίδων και 

ακραίων βροχοπτώσεων, αύξηση θερμοκρασίας (τρύπα του όζοντος), ανθρωπογενούς και 

φυσικής ατμοσφαιρικής ρύπανσης (Shea, Truckner, Weber, & Peden, 2008). Πολλές μελέτες 

επιβεβαιώνουν τη σύνδεση αύξησης του CO2 με την αύξηση της γύρης και τις επιπτώσεις 

της στις αλλεργίες και στο αναπνευστικό σύστημα (Wayne, Foster, Connelly, Bazzaz, & 

Epstein P, 2002), (Pinkerton, et al., 2012). 

Στο άρθρο των Ziska et al., μελετήθηκε η παραγωγή γύρης στο είδος Ambrosia artemisiifolia 

σε συγκεντρώσεις CO2 280, 370 και 600 ppm, που αντιστοιχούν στην προβιομηχανική 

περίοδο, στην τωρινή περίοδο και στην προβλεπόμενη στο τέλος του 21ου αιώνα. Τα 

αποτελέσματα της μελέτης τους επιβεβαίωσαν τη θετική συσχέτιση του CO2 με την αύξηση 

της γύρης, γεγονός που απειλεί τη δημόσια υγεία (Ziska & Caulfied, 2000).  

Στο άρθρο των Wolf et al., μελετήθηκε το κατά πόσο η αύξηση του CO2 σχετίζεται με την 

ανάπτυξη ενός μύκητα, που αναπτύσσεται στα φύλλα του φυτού  lheum  ratense. 

Ποσοτικοποιήθηκαν, λοιπόν, οι αντιγονικές πρωτεΐνες του μύκητα Α. alternata σε 

περιβάλλον με συγκέντρωση CO2 300, 400, 500, 600 ppm. Η αύξηση της συγκέντρωσης του 

CO2 προκάλεσε αύξηση στη βιομάζα των φυτών και στην αναλογία άνθρακα – αζώτου και 

αυτό σχετίζεται με την αυξημένη παραγωγή σπορίων από το μύκητα που μελετήθηκε, ένας 

πανταχού παρών αλλεργιογόνος μύκητας, που, πιθανό, να συμβάλει στην αύξηση 

αλλεργιών και άσθματος (Wolf, O’Neill, Rogers, Muilenberg, & Ziska, 2010).  
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Η σχέση μεταξύ της αλλαγής του κλίματος και της χωρικής και χρονικής συγκέντρωσης 

διαφόρων αλλεργιογόνων επιβεβαιώνεται και από το άρθρο Schmier et al., καθώς και η 

σχέση με ασθένειες του αναπνευστικού, όπως το άσθμα (Jordana & Ebi, 2009). 

3. Αναπνευστικές διαταραχές 

Σύμφωνα με τον Robertson, η αύξηση του CO2 κατά 20% (από 353 σε 425,8 ppm) προκαλεί 

μείωση των ιόντων OH- και αύξηση των Η+ τέτοια, ώστε το pH του αίματος να παίρνει τη 

τιμή 7,319, τιμή εκτός του φυσιολογικού εύρους  και  υποδεικνύει έναρξη της οξέωσης. Η 

τιμή των 425 ppm είναιι, συνεπώς, το μέγιστο όριο που μπορεί ο ανθρώπινος οργανισμός 

να λειτουργεί φυσιολογικά. Η αντίδραση του οργανισμού σε αυτές τις αλλαγές είναι η 

αύξηση του βάθους της αναπνοής, αλλά όχι του αναπνευστικού ρυθμού που απαιτείται να 

μειώσει τη μερική πίεση, απελευθερώνοντας το CO2 στο αίμα, για να διατηρηθεί η 

συγκέντρωση του στα σημερινά επίπεδα και, συνεπώς,  το pH. Για να επιτευχθεί αυτό, θα 

έπρεπε να διαμορφωθεί εξελικτικά ο μεταβολισμός ή εναλλακτικά να συμβεί με συνειδητή 

προσπάθεια συνεχούς και βαθιάς αναπνοής. Όμως, οι επιπτώσεις της διαδικασίας αυτής 

έχουν αντίκτυπο στη λειτουργία της καρδιάς. Οι ελάχιστες επιπτώσεις της οξέωσης είναι η 

ήπια υπέρταση και η ανικανότητα ξεκούρασης. Όσο η οξέωση αυξάνεται, αυξάνεται και η 

υπνηλία και η σύγχυση. Έπειτα, ακολουθούν τα προβλήματα στην οστική διαμόρφωση του 

σώματος. Επομένως, ένα πολύ μεγάλος αριθμός ατόμων είναι πιθανόν να καταστούν 

ανίκανοι για οποιαδήποτε σωματική άσκηση, κάτι που, τελικώς, θα οδηγήσει σε αύξηση 

των θανάτων σε μικρές ηλικίες. Τα παραπάνω συνοψίζονται στο παρακάτω σχεδιάγραμμα 

της Εικόνα 27 (Robertson, The rise in the atmospheric concentration of carbon dioxide and 

the effects on human health, 2001). 

 

Εικόνα  27: Το διάγραμμα ανα παριστά κάποιες από τις επιπτώσεις της αύξησης του ατμοσφαιρικού CO2, όπως 
περιγράφονται στο άρθρο του Robertson (Πηγή: Επεξεργασία ιδία)  

 

O μηχανισμός που περιγράφεται από τους Cummins et al. συνδέει την έκθεση των 

κυψελιδικών κυττάρων των πνευμόνων, σε υψηλά επίπεδα CO2, με τη μειωμένη 

επαναρρόφηση κυψελιδικού υγρού. Αυτό αποτελεί συνέπεια της εξαρτώμενης από το CO2 

ενδοκύττωσης της ATPάσης στην αντλία Na - K, προκαλώντας επιθηλιακή δυσλειτουργία 

των πνευμόνων (Cummins, Selfridge, Sporn, Sznajder, & Taylor, 2014). 



Κεφάλαιο 3  Άμεσες Επιπτώσεις του CO2 στους Ζωντανούς Οργανισμούς 

[57] 
 

Στο άρθρο των Miller et al, μελέτες σε μαθητές σχολείων που περνούν 6 - 7 ώρες την ημέρα 

σε αίθουσες που το CO2 αγγίζει τα 1500 ppm και άνω, παρουσιάστηκαν έντονες 

αναπνευστικές δυσλειτουργίες. Το CO2 χρησιμοποιήθηκε ως δείκτης αερισμού των 

αιθουσών και δεν αποδίδονται οι διαταραχές που παρατηρήθηκαν συγκεκριμένα σε αυτόν 

(Miller, Semple, & Turner, 2010). 

Στον οργανισμό NIOSH, αναφέρεται, πως σε συγκέντρωση 2500 ppm παρουσιάζεται 

δύσπνοια και αγγειακές αλλαγές στον άνθρωπο, χωρίς να διευκρινίζεται η διάρκεια 

έκθεσης.  

Στο άρθρο των Fishman et al., μελετάται η επίδραση της εισπνοής 5% CO2  στην πνευμονική 

αρτηριακή πίεση αλλά και στο κλάσμα εξωθήσεως σε 5 υγιή άτομα και 10 που πάσχουν 

από χρόνιο πνευμονικό εμφύσημα. Στα υγιή άτομα, η αύξηση της πίεσης CO2 του αίματος 

άφησε αμετάβλητη την πνευμονική αρτηριακή πίεση αλλά και το κλάσμα εξωθήσεως. 

Αντίθετα, παρά την ισόποση μεταβολής της πίεσης του CO2 στα μη υγιή άτομα, η αρτηριακή 

πνευμονική πίεση αυξήθηκε κατά 4 mm Hg και η παροχή της καρδιάς αυξήθηκε κατά 14%. 

Επίσης, στους ασθενείς παρατηρήθηκε υπερκαπνία (αύξηση αρτηριακής Pco2) (Fishman, 

Fritts, & Cournand, 1960). 

Τέλος, ο διεθνής οργανισμός NIOSH, αναφέρει, πως στα 100000 ppm,  ποντίκια τα οποία 

εκτέθηκαν εμφάνισαν προβλήματα (στους πνεύμονες, στον θώρακα) και στο αναπνευστικό 

όπως και επιπτώσεις στο αυτόνομο κεντρικό νευρικό σύστημα, ενώ ποντίκια που εκτέθηκαν 

σε CO2 συγκέντρωσης 200000 ppm εμφάνισαν οξύ πνευμονικό οίδημα. 

4. Διαταραχές ασβεστίου 

Θαλάσσιο οικοσύστημα 

Η κλιματική αλλαγή φαίνεται να έχει επιφέρει αλλαγές και στη βιολογική λειτουργία 

οργανισμών στο θαλάσσιο περιβάλλον. Τα αυξημένα επίπεδα CO2 φαίνεται να επιδρούν 

αρνητικά στους ρυθμούς ασβεστοποίησης κοραλλιών και αλγών (Buddemeier, 2000). Στο 

άρθρο των Riebesel  et al. Επιβεβαιώνεται, πειραματικά, η επίδραση του αυξημένου CO2 (η 

συγκέντρωση του οποίου κυμάνθηκε σε επίπεδα, που προβλέπονται για το 2100) στη 

μείωση του ρυθμού ασβεστοποίησης κοκκολιθοφόρων, που κατέχουν πολύ σημαντικό 

ρόλο στα θαλάσσια οικοσυστήματα ως κύριοι παραγωγοί (Λέκκα - Ζαμπετάκη, 

Αντωναράκου, Ντρίνια, Τσουρού, Di Stefano, & Baldassini, 2015) και παραγωγοί CaCO3 

(Riebesell, 2000).  

Στο άρθρο των Martens et al., αναφέρονται επιπτώσεις στο σωματικό βάρος σολομών που 

καλλιεργήθηκαν σε νερό με αυξημένη συγκέντρωση C02 (10 – 35 mg/L) για 1355 ημέρες. 

Συγκεκριμένα παρατηρήθηκε σημαντική μείωση του βάρους και οι ιστολογικές εξετάσεις 

ανέδειξαν αύξηση του όγκου των οστικών δοκίδων και υψηλότερο ρυθμό οστικής 

ανακατασκευής, που όμως παρουσίασε παροδική διάρκεια (Martens, και συν., 2006). 

Επίσης, πειράματα διεξήχθησαν και από τους Elsadin et al., στο είδος Epinephelus aenaus, 

που αναπτύχθηκαν σε περιβάλλον CO2  συγκέντρωσης 0,8, 5,5 και 28,5 mg/L για 60 ημέρες 

και μελετήθηκε η επίδραση στη σύσταση των μεταλλικών ιόντων στα οστά. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν σημαντική αύξηση του ασβεστίου Ca στην υψηλότερη συγκέντρωση 
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του CO2, συγκριτικά με τις χαμηλότερες και ,αντιστρόφως, αυξημένη έκφραση της 

πρωτεΐνης BGP (οστεοκαλσίνη) στη σπονδυλική στήλη των ψαριών που αναπτύχθηκαν σε 

περιβάλλον με τη χαμηλότερη συγκέντρωση. Η πρωτεΐνη σχετίζεται με τον ρυθμό 

ανάπτυξης των ψαριών και το σωματικό τους βάρος (Elsadin, και συν., 2019). 

Άνθρωπος - Ζώα 

Ο οργανισμός, για να αντισταθμίσει τα υψηλά επίπεδα CO2, ρυθμίζει την αναπνοή, το pH, 

προσαρμόζει τα οστά και τους νεφρούς, ανάλογα με τη συγκέντρωση και τη χρονική 

διάρκεια της έκθεσης. Σε έναν κόσμο με συνεχείς αυξανόμενες εκπομπές CO2, αναμένεται 

και σημαντική αύξηση CO2 στο αίμα και κατ’ επέκταση εντονότερη δράση της καρβονικής 

ανυδράσης, η οποία σχετίζεται με το μηχανισμό του ασβεστίου στον ανθρώπινο οργανισμό, 

όπως αναλύθηκε στο αντίστοιχο κεφάλαιο.  Τα διττανθρακικά που παράγονται από την 

αντίδραση μειώνουν το pH του αίματος και αυξάνουν τη δημιουργία ανθρακικού 

ασβεστίου, που εναποτίθεται στους ιστούς που συνδέονται με το πλάσμα, όπως  στις 

αρτηρίες και στους νεφρούς.  

i. Οστεοπενία  

Ο Buckey μελέτησε τη συγκέντρωση του CO2 στα υποβρύχια, που μπορεί να αγγίξει το 0,7-

1%. Το ποσοστό αυτό διαταράσσει, πρωτίστως, την οξεοβασική ισορροπία και, 

δευτερευόντως, τα οστά. Τα οστά, και συγκεκριμένα, τα ανθρακικά και τα φωσφορικά  

άλατα  λειτουργούν ως ρυθμιστές των οξέων. Σε κυτταρικό επίπεδο, η οξέωση αυξάνει την 

απορρόφηση από τα οστά. Η χρόνια έκθεση σε υψηλές συγκεντρώσεις CO2, προκαλεί 

αναπνευστική οξέωση που ο οργανισμός καλείται να εξουδετερώσει και σημαντικό ρόλο σε 

αυτό παίζουν τα οστά (Buckey, 2006). Να σημειωθεί πως στο άρθρο των Green et al., 

αναφέρεται, πως μόνο η μεταβολική οξέωση επηρεάζει την εισροή πρωτονίων στα οστά και 

όχι η αναπνευστική (Green & Kleeman, 1991). 

Οι Drummer et al. πραγματοποίησαν πειράματα σε 4 υγιείς άντρες, που εκτέθηκαν για 25 

μέρες σε περιβάλλον CO2 συγκέντρωσης 0,7% ή 1,2%, για να μελετήσουν την 

υπερασβεστιουρία και την επακόλουθη μείωση του ασβεστίου στα οστά, λόγω χρόνιας 

αναπνευστικής οξέωσης που επάγεται από το CO2. Στη συγκέντρωση 1,2%, η νεφρική 

έκκριση του ασβεστίου και η έκκριση, μέσω του γαστρεντερικού, ήταν σημαντικά 

μειωμένες, με αποτέλεσμα το ασβέστιο να διατηρούταν στο σώμα. Αντίθετα, η 

συγκέντρωση ασβεστίου στον ορό και οι βιοδείκτες σχηματισμού των οστών ήταν 

σημαντικά μειωμένες στην υψηλότερη συγκέντρωση, καθώς και η οστική απορρόφηση 

ελαφρά αυξημένη (Drummer, et al., 1998). 

ii. Νεφρασβέστωση  

Στο άρθρο των Schaefer et al., πραγματοποιήθηκε πείραμα σε ινδικά χοιρίδια, που 

εκτέθηκαν επί 8 εβδομάδες σε περιβάλλον με συγκέντρωση CO2 0,5%. Στη διάρκεια της 

έκθεσης, η μερική πίεση του CO2 ,ελαφρώς, αυξήθηκε και το pH του αίματος μειώθηκε. 

Έπειτα από 8 εβδομάδες, παρατηρήθηκε αυξημένη ποσότητα ασβεστίου στους νεφρούς. 

Επίσης, στο πλάσμα του αίματος απελευθερώθηκαν μεγάλες ποσότητες ασβεστίου από τα 

οστά (Schaefer, Douglas, Messier, & Shea, 1979). 
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Σε αντίστοιχο πείραμα, οι Schaefer et al. εξέθεσαν ινδικά χοιρίδια σε 1,5% CO2 (21% O2) για 

42 ημέρες και αρουραίους πάνω από 91 ημέρες  και με μικροσκοπική εξέταση διαπίστωσαν 

νεφρασβεστώσεις, που αυξάνονταν αναλογικά με το χρόνο έκθεσης. Σε μια ακόμα ομάδα 

ινδικών χοιριδίων που εκτέθηκαν σε 1% CO2, μετρήθηκε η αρτηριακή pCO2 και βρέθηκε 

αυξημένη κατά 3-4 mmHg και τα ιόντα υδρογόνου αυξημένα κατά 4nmol/lt. Tα 

διττανθρακικά ιόντα ήταν μειωμένα κατά 1-1,5 mmol, υποδεικνύοντας έλλειψη 

επαναρρόφησης διττανθρακικών από τους νεφρούς, η οποία με τη σειρά της προκάλεσε 

διαταραχές στα οστά, με κινητοποίηση του ασβεστίου και του φωσφόρου. Η απέκκριση  

ασβεστίου και φωσφόρου από τα οστά δημιούργησε υπερασβεσταιμία και 

υπερφωσφαταιμία μετά την πρώτη εβδομάδα από τις έξι συνολικά εβδομάδες έκθεσης. 

Μετά τη δεύτερη εβδομάδα, το ασβέστιο στους νεφρούς ήταν κατά 27% αυξημένο και 

παρέμεινε τόσο, έως το τέλος της περιόδου έκθεσης (Schaefer, Pasquale, Messier, & 

Niemoeller, 1979). Τόσο η νεφρασβέστωση, όσο και η οστεοπενία μπορούν να 

χαρακτηριστούν ως προσαρμοστικές νόσοι που οφείλονται σε χρόνια έκθεση σε CO2 

(Schaefer K. E., 1982). 

Οι έρευνες στη βιβλιογραφία για το ποια είναι η συγκέντρωση που προκαλεί 

νεφρασβέστωση στον άνθρωπο είναι λίγες έως ανύπαρκτες. Ο Robertson αναφέρει πως το 

pH του αίματος θα μειωνόταν σε επικίνδυνα επίπεδα, αν δεν υπήρχε απόκριση από τον 

οργανισμό, ακόμα και σε συγκέντρωση 430 ppm (Robertson, Health effects of increase in 

concentration of carbon dioxide in the atmosphere, 2006). Οι συνθήκες του περιβάλλοντος, 

πιθανό, να βρίσκονται επικίνδυνα κοντά στο όριο απασβεστοποίησης των οστών, που με τη 

σειρά τους προκαλούν καρδιαγγειακά προβλήματα, ιδιαίτερα σε εσωτερικούς χώρους που 

οι συγκεντρώσεις CO2 πολλαπλασιάζονται (Bierwirth  . Ν., 2019). 

5. Καρδιακές δυσλειτουργίες 

Στο άρθρο των Snow et al., σε συγκέντρωση 2700 ppm και διάρκεια έκθεσης 10 λεπτά, 

(Snow, και συν., 2019) αναφέρεται αύξηση στον καρδιακό ρυθμό στους συμμετέχοντες στο 

πείραμα, όπως και στο άρθρο των Vehvilainen et al., έντονες διακυμάνσεις στο καρδιακό 

ρυθμό σε συγκέντρωση 2000-4000 ppm, για 4 ώρες έκθεσης, καθώς και αυξημένα επίπεδα 

CO2 στο αίμα, πάνω από 15% (Vehviläinen, et al., 2016). 

Πειράματα που διεξήχθησαν σε 71 εγκύους αρουραίους, σε περιβάλλον CO2  συγκέντρωσης 

6% (οξυγόνο 20% και άζωτο 74%), για 24 ώρες, έδειξαν αυξημένες καρδιακές δυσπλασίες 

στα νεογνά, ιδιαίτερα όταν η έκθεση συνέβη τη δέκατη μέρα της κύησης.  Στο κάτω και πίσω 

μέρος του κοιλιακού διαφράγματος βρέθηκαν αλλοιώσεις σε 8 ποντικούς, ενώ σε 24 

ποντικούς βρέθηκαν δυσπλασίες στο κοιλιακό διάφραγμα που υπερκαλύπτει την αορτή. 

Επίσης, 47 από τις μη φυσιολογικές καρδιές παρουσίασαν πάχυνση στο μυοκάρδιο, 

συνοδευόμενη από στένωση της αορτικής ή πνευμονικής βαλβίδας  στην έξοδο, με ή χωρίς 

άλλες ανωμαλίες, όπως ατρησία της μιτροειδούς ή τριγλώχινας βαλβίδας και υποπλασία 

της αορτής ή της πνευμονικής αρτηρίας.  Επίσης, υπήρξε μικρή αύξηση και της 

περιγεννητικής θνησιμότητας, καθώς και χαμηλό βάρος γέννησης (Haring, 1960). 

Επίσης, ο διεθνής οργανισμός NIOSH αναφέρει πως μειώνεται ο καρδιακός ρυθμός σε 

ανθρώπους που εκτίθενται σε συγκέντρωση 25000 ppm, με ταυτόχρονη πτώση της πίεσης  

και κεφαλαλγία. Επίσης, σκύλοι που εκτέθηκαν σε συγκέντρωση 50000 ppm παρουσίασαν 
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αντίστοιχες παρενέργειες καθώς και αλλαγές στις στεφανιαίες αρτηρίες.  Τέλος, ποντίκια 

που εκτέθηκαν για 1 ώρα σε συγκέντρωση 21% παρουσίασαν, επίσης, μείωση του 

καρδιακού ρυθμού, πτώση της πίεσης και αρρυθμίες (NIOSH, 2003).  

6. Διαταραχές στην όραση 

Τα πειράματα των Sun et al, που πραγματοποιήθηκαν σε συγκέντρωση CO2 2,5%, απέδειξαν 

προσωρινή μείωση της ικανότητας αντίληψης του χώρου σε έκθεση μεγαλύτερη των 30 

λεπτών αλλά και σε μια επίμονη παρ’ ότι μικρή αύξηση στην κατανάλωση ενέργειας  (Sun, 

Sun, & Yang, 1996). 

7. Επιπτώσεις στο αναπαραγωγικό σύστημα 

Σημαντικές είναι οι επιδράσεις που παρουσιάζονται στη σελίδα του διεθνούς οργανισμού 

NIOSH και αφορούν το αναπαραγωγικό σύστημα. Σειρές πειραμάτων, που έχουν διεξαχθεί 

σε αρουραίους και λαγούς σε συγκεντρώσεις 20000 ppm  και άνω, έχουν αναδείξει σοβαρά 

αναπαραγωγικά προβλήματα, όπως η μείωση της γονιμότητας, προβλήματα στα νεογνά και 

αποβολές, όπως παρουσιάζονται αναλυτικά στον Πίνακας 7  (NIOSH, 2003). 

ΥΓΕΙΑ 

Κατηγορία Συγκέντρωση 
Χρόνος 
έκθεσης 

Οργανισμός 
μελέτης 

Επίπτωση Αναφορά 

Σύνδρομο 
Άρρωστου 
Κτιρίου 

1085 – 1536 
ppm 

- 
Άνθρωπος 
(παιδιά) 

Ατοπική δερματίτιδα, άσθμα, 
συριγμός 

(Carreiro-Martins, 
και συν., 2014) 

Αλλεργίες και 
Άσθμα 

300, 400, 500, 
600 ppm 

- 

Οργανισμός 
μελέτης: 
Plheum 

Pratense 
Οργανισμός 
επίπτωσης: 
άνθρωπος 

Αύξηση αλλεργιογόνου μύκητα -> 
Αλλεργίες, άσθμα στον άνθρωπο 

(Wolf, O’Neill, 
Rogers, 

Muilenberg, & 
Ziska, 2010) 

Αναπνευστικές 
Διαταραχές 

1500 ppm 6 – 7 ώρες 
Άνθρωπος 
(παιδιά) 

Αναπνευστικές δυσλειτουργίες 
(Miller, Semple, & 

Turner, 2010) 

2500 ppm 
- 

άνθρωπος Δύσπνοια, αγγειακές αλλαγές (NIOSH, 2003) 

50000 ppm - 

Ασθενείς με 
χρόνιο 

πνευμονικό 
εμφύσημα 

Αύξηση πίεσης πνευμονικών 
αρτηριών κατά 4 mm Hg - αύξηση 
αιματικής ροής στην καρδιακή 
έξοδο (14% αύξηση παροχής της 
καρδιάς) – υπερκαπνία (αύξηση 

αρτηριακής Pco2) 

(Fishman, Fritts, & 
Cournand, 1960) 

60000 ppm 10 μέρες αρουραίοι 
Εδικές αναπτυξιακές ανωμαλίες 
στο μυοσκελετικό, αναπνευστικό 

και κυκλοφορικό σύστημα 
(NIOSH, 2003) 

100000 
- 

σκύλος 

Δύσπνοια (πνεύμονες, θώρακας, 
αναπνευστικό) 

Επιπτώσεις στο Αυτόνομο Κεντρικό 
Σύστημα 

(παρασυμπαθητικομιμητικό ) 

(NIOSH, 2003) 



Κεφάλαιο 3  Άμεσες Επιπτώσεις του CO2 στους Ζωντανούς Οργανισμούς 

[61] 
 

200000 ppm 
- 

ποντίκια Οξύ πνευμονικό οίδημα (NIOSH, 2003) 

Καρδιακές 
δυσλειτουργίες 

2700 ppm 10 λεπτά άνθρωπος Αύξηση καρδιακού ρυθμού 
(Snow, και συν., 

2019) 

2000 – 4000 
ppm 

4 ώρες άνθρωπος 
Διακυμάνσεις στον καρδιακό 

ρυθμό 
(Veh iläinen, και 

συν., 2016) 

25000 ppm - άνθρωπος 
Μείωση καρδιακού ρυθμού με 

μείωση της πίεσης 
Κεφαλαλγία 

(NIOSH, 2003) 

50000 ppm 
 

σκύλος 

Αλλαγές στις στεφανιαίες αρτηρίες 
Μειωμένος καρδιακός ρυθμός & 
πτώση στη πίεση του αίματος 
Αυξημένη πίεση στα αγγεία 

(NIOSH, 2003) 

60000 ppm 24 ώρες Έγκυες ποντίκια Καρδιακές δυσπλασίες (Haring, 1960) 

210000 ppm 1 ώρα αρουραίος 
Μείωση καρδιακού ρυθμού & 

πτώση πίεσης 
Αρρυθμίες 

(NIOSH, 2003) 

Διαταραχές 
ασβεστίου  

Συγκέντρωση 
που 

προβλέπεται 
για το 2100 

- Κοκκολιθοφόρα  Μείωση ρυθμού ασβεστοποίησης (Riebesell, 2000) 

Οστεοπενία  
 

7000 – 10000 
ppm 

- άνθρωπος 
Αναπνευστική οξέωση – μεταβολές 

στα οστά  
(Buckey, 2006) 

7000- 12000 
ppm 

25 μέρες άνθρωπος 
Μείωση οστικής ανακατασκευής, 
διέγερση οστικής απορρόφησης 

(Drummer, et al., 
1998) 

10 – 35 mg/L 
(συγκέντρωση 
διαλυμένου 

CO2 ) 

1355 
μέρες 

σολομός  

Μείωση βάρους, αύξηση όγκου 
οστικών δοκίδων, αύξηση ρυθμού 
οστικής ανακατασκευής (bone 

remodeling) 

(Martens, και συν., 
2006) 

0,8 – 5,5 – 
28,5 mg/L 

(συγκέντρωση 
διαλυμένου 

CO2 ) 

- 
Epinephelus 

aenaus 

Μεταβολές στο ρυθμό ανάπτυξης 
και στο σωματικό βάρος  

(Αύξηση ασβεστίου στην υψηλή 
συγκέντρωση και μείωση 

οστεοκαλσίνης στη χαμηλή) 

(Elsadin, και συν., 
2019) 

Νεφρασβέστωση  5000 ppm 
8 

εβδομάδες 
Ινδικά χοιρίδια Νεφρασβέστωση - οστεοπενία 

(Schaefer, Douglas, 
Messier, & Shea, 

1979) 
 

Όραση 25000 ppm 30 λεπτά άνθρωπος 
Μείωση στην ικανότητα αντίληψης 

του χώρου 
(Sun, Sun, & Yang, 

1996) 

 
 
 
 
 
 
 

Επιπτώσεις στο 
αναπαραγωγικό 

20000 
8 ώρες για 
10 ημέρες 

Ποντίκια σε 
εγκυμοσύνη 

Επιδράσεις στη γονιμότητα –
αποβολές/ μυοσκελετικές 

ανωμαλίες 

 
 
 
 
 
 
 

(NIOSH, 2003) 

60000 
4 ώρες για 
10 ημέρες 

Αρουραίοι σε 
εγκυμοσύνη 

Αναπτυξιακές ανωμαλίες στο 
μυοσκελετικό, αναπνευστικό, 

καρδιαγγειακό 

60000 
24 ώρες γι 
10 ημέρες 

Αρουραίοι σε 
εγκυμοσύνη 

Επιπτώσεις στα νεογέννητα 
(χαμηλό βάρος γεννησης) 
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σύστημα 
130000 

4 ώρες για 
9-12 μέρες 

Λαγοί σε 
εγκυμοσύνη 

Ειδικές αναπτυξιακές ανωμαλίες 
στο μυοσκελετικό 

550000 
2 ώρες για 
3 ημέρες 

Αρσενικά 
ποντίκια 

Επιπτώσεις στη σπερματογένεση 
(στο γενετικό υλικό, τη 

μορφολογία, τη ποσότητα, τη 
κινητικότητα) 

550000 
4 ώρες για 
6 ημέρες 

Αρσενικά 
ποντίκια 

Επιδράσεις στη γονιμότητα 

 

Πίνακας 7:  Ο πίνακας συνοψίζει τις επιπτώσεις στην υγεία  ζωντανών οργανισμών, όπως αναφέρονται στην 

βιβλιογραφία  

 

Στο σχήμα που ακολουθεί  (Εικόνα 28) συνοψίζονται οι κατηγορίες και υποκατηγορίες που 

αναλύθηκαν στο κεφάλαιο.  

Εικόνα  28: Στον πίνακα  συνοψίζονται οι βασικές κατηγορίες και υποκατηγορίες που προκαλεί η αύξηση της 
συγκέντρωσης του CO2 σε συνάρτηση με το χρόνο έκθεσης  στους ζωντανούς οργανισμούς (Πηγή: 

Επεξεργασία ιδία ) 
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Κεφάλαιο 4ο: Υγεία και Ασφάλεια 

 

Στο κεφάλαιο αυτό, αναλύονται οι οδηγίες ασφαλείας που προτείνονται  από διεθνείς 

φορείς και οργανισμούς κατά την έκθεση στο CO2, οι προβλεπόμενοι κίνδυνοι από την 

αποθήκευση ή μεταφορά του CO2, τα όρια έκθεσης για την πρόκληση τοξικών επιπτώσεων 

στους ζωντανούς οργανισμούς και βασικά ατυχήματα που έχουν συμβεί , λόγω μεγάλων 

συγκεντρώσεων του αερίου. 

Η συγκέντρωση του CO2 στο εξωτερικό περιβάλλον κυμαίνεται από 350 – 400 ppm ή και 

παραπάνω σε κάποιες βιομηχανικές περιοχές ή περιοχές με έντονο κυκλοφοριακό. Σε 

εσωτερικούς χώρους, όμως, η συγκέντρωση αυτή φτάνει πάνω από 1000 ppm σε μη 

επαρκώς αεριζόμενους χώρους και με πολλούς παρόντες. Η συγκέντρωση αυτή, όπως 

αναλύθηκε στο προηγούμενο κεφάλαιο, φέρει σωρό επιπτώσεων στους οργανισμούς, παρ’ 

ότι τα όρια που προτείνονται δεν είναι το ίδιο αυστηρά. Στο κεφάλαιο αυτό, αναλύουμε 

τους κινδύνους και τα όρια τοξικότητας που προτείνονται από τους διεθνείς οργανισμούς. 

 

Ασφάλεια και κίνδυνοι 
 

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας, ο διεθνής Οργανισμός Υγείας και Ασφάλειας στην 

Εργασία, καθώς και άλλοι διεθνείς οργανισμοί έχουν υποδείξει τους κινδύνους που 

προκαλεί η έκθεση στο CO2,  είτε στην αέρια, είτε στη στερεή μορφή που χρησιμοποιείται 

στη βιομηχανία. Επίσης, έχουν καθορίσει τα όρια ασφαλείας σε τυχούσα οξεία έκθεση και 

έχουν δηλώσει τους κανόνες προφύλαξης και ασφάλειας που πρέπει να τηρούνται από 

τους εκτιθέμενους οργανισμούς και συγκεκριμένα τον άνθρωπο. 

 

Κίνδυνοι υγείας 
 

Η εισπνοή προκαλεί αυξημένο ρυθμό αναπνοής, κεφαλαλγία, ανεπαίσθητες αλλαγές στη 

φυσιολογία έως και συγκέντρωση 5% και παρατεταμένη έκθεση. Επίσης, μπορεί να 

προκαλέσει σοβαρό κίνδυνο ασφυξίας, όταν βρίσκεται σε περιορισμένες περιοχές (ICSC). 

Υψηλότερες συγκεντρώσεις μπορεί να προκαλέσουν απώλεια συνείδησης και θάνατο. Σε 

στερεά μορφή μπορεί να προκαλέσει ψυχρά εγκαύματα. Σε υγρή μορφή ή το ψυχρό αέριο 

μπορεί να προκαλέσει τραυματισμό στο δέρμα ή τα μάτια, παρόμοιο με έγκαυμα (USCG, 

1999). Η στιγμιαία επαφή του δέρματος με τον ξηρό πάγο προκαλεί σοβαρά ψυχρά 

εγκαύματα και πομφόλυγες (O'Neil, 2006). 

Οι ατμοί μπορεί να προκαλέσουν ζάλη ή ασφυξία χωρίς προειδοποίηση. Οι ατμοί από το 

υγροποιημένο αέριο είναι αρχικά βαρύτεροι από τον αέρα και εξαπλώνονται κατά μήκος 
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του εδάφους. Η επαφή με αέριο ή υγροποιημένο αέριο μπορεί να προκαλέσει εγκαύματα, 

σοβαρό τραυματισμό ή και ψυχρά εγκαύματα (ERG, 2016). 

Το CO2 είναι μη εύφλεκτο, όμως τα δοχεία ενδέχεται να εκραγούν όταν θερμαίνονται και οι  

κύλινδροι με ρήξη μπορούν να εκτοξευθούν (USCG, 1999), (ERG, 2016), (ICSC). 

Σε περίπτωση βραχυπρόθεσμης έκθεσης,  η ταχεία εξάτμιση του υγρού μπορεί να 

προκαλέσει κρυοπαγήματα και η  εισπνοή υψηλών ποσοστών μπορεί να προκαλέσει  

απώλεια συνείδησης και ασφυξία (ICSC). Ενώ, σε περίπτωση μακροπρόθεσμης έκθεσης, 

μπορεί να υπάρξουν επιπτώσεις στο μεταβολισμό (ICSC). 

Το CO2 είναι ένα αέριο μη εύφλεκτο, (NIOSH, The National Institute for Occupational Safety 

and Health), που οι τιμές της κρίσιμης θερμοκρασίας και πίεσης που παρουσιάζει είναι 

304.13 Κ και 7.375 MPa αντίστοιχα (Haynes, 2014-2015). 

Οι φυσικοί κίνδυνοι που παρουσιάζει είναι πως συσσωρεύεται σε χαμηλά επίπεδα, λόγω 

μεγαλύτερου βάρους από τον αέρα προκαλώντας ανεπάρκεια οξυγόνου. Επίσης, η 

συμπύκνωση του υγρού σχηματίζει ξηρό πάγο (ICSC). 

Παρότι είναι ένα μη εύφλεκτο αέριο, υπάρχει η δυνατότητα έκρηξης στις παρακάτω 

περιπτώσεις: 

 Η ανάμιξη του CO2 με μίγμα κονιάματος αλουμινίου και υπεροξειδίου του νατρίου 

προκαλεί έκρηξη (National Fire Protection Association, 2010) 

 Δοχεία ενδέχεται να εκραγούν, σε περίπτωση φωτιάς (International Program on 

Chemical Safety/Commission of the European Communities, 2006)  

 Υπό στερεά μορφή, μπορεί να αντιδράσει με κράμα νατρίου καλίου και να εκραγεί 

με μικρό αντίκτυπο (National Fire Protection Association, 2010) 

 Μείγμα στερεών μορφών καλίου και CO2 (ξηρός πάγος) εκρήγνυται όταν 

διαταραχθεί (National Fire Protection Association, 2010) 

 

Δηλώσεις προφύλαξης 
 

Σε περίπτωση που κάποιος έρθει σε επαφή ή σε περιβάλλον με αυξημένη συγκέντρωση CO2 

, πρέπει να ακολουθήσει τις δηλώσεις προφύλαξης που προβλέπονται για την προσωπική 

του προστασία. Οι παρακάτω δηλώσεις αφορούν, είτε το αέριο, είτε  τη στερεά μορφή 

ξηρού πάγου. 

Δηλώσεις Πρόληψης - Γενικές 

Ρ282: Φοράτε μονωτικά γάντια προστασίας από το κρύο/ προστατευτική μάσκα/ 

προστατευτικά γυαλιά 

Δηλώσεις Προφύλαξης - Απόκριση 

Ρ315: Συμβουλευτείτε / Επισκεφθείτε αμέσως ιατρό 
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Ρ336: Ξεπαγώστε τα παγωμένα μέρη με χλιαρό νερό. Μη τρίβετε την περιοχή που πάγωσε 

Δηλώσεις Προφύλαξης - Αποθήκευση 

Ρ403Αποθηκεύεται σε καλά αεριζόμενο χώρο 

Ρ410: Να προστατεύεται από τις ηλιακές ακτίνες (European Chemicals Agency (ECHA)) 

 

Προσωπικός εξοπλισμός προστασίας 
 

Συστάσεις αναπνοής 
 

Σε περίπτωση έκθεσης σε χώρο με συγκέντρωση CO2 πάνω από 4000 ppm,  ο καθορισμένος 

συντελεστής προστασίας (APF) υποδεικνύει τη χρήση κατάλληλης μάσκας. 

 APF=10: Οποιοσδήποτε αναπνευστήρας τροφοδοτείται από αέρα 

 APF=50: Κάθε αυτοδύναμη αναπνευστική συσκευή που καλύπτει το πρόσωπο 

 APF=10000: Κάθε αυτοδύναμη αναπνευστική συσκευή που καλύπτει όλο το 

πρόσωπο και λειτουργεί σε λειτουργία πίεσης ή θετικής πίεσης , σε συνδυασμό με 

βοηθητική αυτόνομη αναπνευστική συσκευή θετικής πίεσης (NIOSH, The National 

Institute for Occupational Safety and Health). 

 

Προστατευτικός εξοπλισμός και ρουχισμός 
 

Για την προστασία του δέρματος η ένδειξη αναφέρει «Φοράτε κατάλληλη προσωπική 

ενδυμασία προστασίας, για να αποφύγετε την κατάψυξη του δέρματος από την επαφή με 

το υγρό, ή από την επαφή με τα δοχεία που περιέχουν το υγρό». 

Για την προστασία των ματιών, η ένδειξη είναι «Φοράτε κατάλληλη προστασία στα μάτια 

για να αποφύγετε την επαφή με το υγρό, που μπορεί να προκαλέσει ψυχρά εγκαύματα». 

 Επίσης, δεν γίνεται καμία σύσταση που να διευκρινίζει την ανάγκη για έκπλυση της ουσίας 

από το δέρμα (είτε αμέσως, είτε στο τέλος της εργασίας), όπως και καμία σύσταση που να 

καθορίζει την ανάγκη για την αφαίρεση ενδυμάτων που είναι βρεγμένα ή μολυσμένα, 

καθώς και καμία σύσταση που να διευκρινίζει την ανάγκη για αλλαγή ρούχων μετά  από 

εργασία.  

Όσον αφορά τις παροχές στις οποίες πρέπει να έχουν πρόσβαση οι εργαζόμενοι που 

εργάζονται σε χώρους με CO2, συστήνονται εγκαταστάσεις άμεσης πλύσης του 

εργαζομένου, για χρήση σε περίπτωση έκτακτης ανάγκης, όπου υπάρχει πιθανότητα 

έκθεσης σε υγρά που είναι εξαιρετικά κρύα ή γρήγορα εξατμιζόμενα (NIOSH, The National 

Institute for Occupational Safety and Health). 
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Απόσταση ασφαλείας  
 

Σε περίπτωση διαρροής, απαιτείται απομόνωση της περιοχής τουλάχιστον στα 100m  προς 

όλες τις κατευθύνσεις. Σε περίπτωση πυρκαγιάς που εμπλέκεται δεξαμενόπλοιο, 

σιδηροδρομικό όχημα ή δεξαμενή απαιτείται εκκένωση 800 m προς όλες τις κατευθύνσεις 

(ERG, 2016). 

 

Όρια έκθεσης  
 

Προκειμένου να εκτιμηθεί η βλάβη από έναν επικίνδυνο παράγοντα, είναι απαραίτητο να 

ποσοτικοποιηθεί η έκθεση, όσον αφορά την ένταση, τη διάρκεια της έκθεσης και τις 

συνέπειες της επίδρασης. Αυτό επιτυγχάνεται, συνήθως, με μια εκτίμηση της δόσης που 

ελήφθη και μια σύγκριση αυτού με στατιστικά πειραματικά δεδομένα , για τον 

προσδιορισμό της πιθανότητας βλάβης σε έναν εκτεθειμένο πληθυσμό ή άτομο. Κριτήρια 

ευπάθειας καθορίζονται για τον προσδιορισμό των επιπέδων δόσεων που φέρουν 

συγκεκριμένες συνέπειες (HSE, 2013).  

Το επιτρεπτό όριο έκθεσης στο CO2  είναι: 

8 ώρες σε συγκέντρωση 5000 ppm (USDOL, 2015), 

 ενώ τα προτεινόμενα όρια έκθεσης διαφέρουν, ανάλογα με τον Οργανισμό- Ινστιτούτο, και 

εξαρτώνται από τη συγκέντρωση αλλά και το χρόνο έκθεσης:  

 10 ώρες σε συγκέντρωση 10000 ppm (ΝΙΟSH, 2010) 

 15 λεπτά σε συγκέντρωση 30000 ppm (ΝΙΟSH, 2010) 

 10 ώρες σε συγκέντρωση TWA 10000 ppm & 10 λεπτά σε συγκέντρωση STEL 30000 

ppm (NIOSH/CDC, 1988),  (ACGIH, 2012) 

όπου, TWA: Time-Weighted avg και STEL: Short-Term Exposure Limit 

Για τον προσδιορισμό της τοξικότητας μιας ουσίας, υπάρχουν δείκτες , που ορίζουν το όριο 

αυτό ή την εκδήλωση συμπτωμάτων στον οργανισμό που εκτίθεται. Ο πρώτος δείκτης που 

μελετούμε είναι ο IDLH και έπειτα ο  SLOT/SLOD. 

IDLH  (IMMEDIATELY DANGEROUS TO LIFE OR HEALTH) 

Το ακρωνύμιο IDLH αναφέρεται στη μέγιστη συγκέντρωση έκθεσης για μια δεδομένη 

χημική ουσία, στον εργασιακό χώρο από την οποία θα μπορούσε να διαφύγει  κάποιος, 

μέσα σε 30 λεπτά χωρίς επιβλαβή συμπτώματα ή μη αναστρέψιμες επιδράσεις στην υγεία. 

Η τιμή αυτή για το CO2 είναι: 

IDLH=40000 ppm  (HSE, 2013) 
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SLOT & SLOD (SPECIFIED LEVEL OF TOXICITY & SPECIFIED LEVEL OF DEATH) 
 
Ένας τρόπος εκτίμησης της επικινδυνότητας, κατά την έκθεση σε κάποιον παράγοντα, είναι 
ο προσδιορισμός της δόσης τοξικότητας (SLOT) και της πιθανότητας θανάτου (SLOD) από 
τον παράγοντα αυτόν. Η προσέγγιση SLOT περιγράφεται από τους Turner και Fairhurst 
(1993) και περιλαμβάνει τη χρήση των πλέον σχετικών διαθέσιμων δεδομένων τοξικότητας. 
Οι τιμές για το CO2 είναι οι ακόλουθες (HSE, 2013): 
 

SLOT = 1.5 *1040 ppm8 minutes 
 

SLOD =1.5 *1041 ppm8 minutes 
 

(HSE, 2008) 

Η εξίσωση υπολογισμού του τοξικού φορτίου είναι                 , Εξίσωση 3  

όπου n=8, 

C: η συγκέντρωση του αερίου 

t: χρόνος έκθεσης (HSE, 2017)  

Τα όρια έκθεσης των χωρών ή των οργανισμών, λόγω της έλλειψης δεδομένων για  τη 

συγκέντρωση που προκαλεί αρνητικές επιπτώσεις στην υγεία των οργανισμών, 

παρουσιάζουν μικρές διαφορές, κυρίως, όσον αφορά τον επιτρεπόμενο χρόνο έκθεσης. 

 

Όρια έκθεσης διεθνών οργανισμών και χωρών 
 

Στον παρακάτω πίνακα παρουσιάζονται τα όρια ασφαλείας σε έκθεση σε CO2, όπως 

παρουσιάζονται από διεθνείς  οργανισμούς. 

Οργανισμός Standard 

Mine Safety and Health 
Administration (MSHA) 

STANDARD - air 

5000 ppm 

Occupational Safety and Health 

Administration (OSHA) 
Permissible Exposure Limit 

(General Industry)  

8 ώρες – 5000 ppm 

Occupational Safety and Health 
Administration (OSHA) 

Permissible Exposure Limit 

(Construction)  

8 ώρες – 5000 ppm 

Occupational Safety and Health 
Administration (OSHA) 

Permissible Exposure Limit 
(Shipyards)  

8 ώρες – 5000 ppm 

Occupational Safety and Health 
Administration (OSHA) 

8 ώρες – 5000 ppm 
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Permissible Exposure Limit 
(Federal Contractors)  

Occupational Exposure Limit - 
AUSTRALIA 

5000 ppm 
30000ppm για σύντομη έκθεση  

Occupational Exposure Limit - 
AUSTRIA 

Μέγιστη Επιτρεπτή 5000 ppm 

Occupational Exposure Limit - 
BELGIUM 

5000 ppm 
30000ppm για σύντομη έκθεση  

Occupational Exposure Limit - 
DENMARK 

5000 ppm 

Occupational Exposure Limit - 
FINLAND 

5000 ppm 

Occupational Exposure Limit - 

GERMANY 
Μέγιστη επιτρεπτή 5000 ppm 

Occupational Exposure Limit - 

HUNGARY 
5000 ppm για σύντομη έκθεση  

Occupational Exposure Limit - 
JAPAN 

Όριο επαγγελματικής έκθεσης: 5000 ppm 

Occupational Exposure Limit - 
THE NETHERLANDS 

5000 ppm 
 

Occupational Exposure Limit - 
NORWAY 

5000 ppm 
 

Occupational Exposure Limit - 
THE PHILIPPINES 

5000 ppm 
 

Occupational Exposure Limit - 
POLAND 

5000 ppm 

15000 ppm για σύντομη έκθεση 
 

Occupational Exposure Limit - 
RUSSIA 

Μέγιστη επιτρεπτή: 5000 ppm 

Occupational Exposure Limit - 
SWEDEN 

5000 ppm 
10000 ppm 

Occupational Exposure Limit - 

SWITZERLAND 
5000 ppm 

Occupational Exposure Limit - 

THAILAND 
5000 ppm 

Occupational Exposure Limit - 
TURKEY 

5000 ppm 

Occupational Exposure Limit - 
UNITED KINGDOM 

5000 ppm 

15000 ppm για σύντομη έκθεση 
 

Occupational Exposure Limit IN 
ARGENTINA, BULGARIA, 

COLOMBIA, JORDAN, KOREA 

5000 ppm 

Occupational Exposure Limit IN 
NEW ZEALAND, SINGAPORE, 

VIETNAM 

5000 ppm 

 

Πίνακας 8: Στον πίνακα  συνοψίζονται οι κανόνες που αναφέρονται στους διεθνείς οργανισμούς για τα  όρια 
έκθεσης στο CO2 (NIOSH,  2003). 
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Αξιολόγηση της δυνατότητας πρόκλησης σοβαρού κινδύνου από το 

CO2 σε εγκαταστάσεις αποθήκευσης και δέσμευσης CO2 

 

Σημαντικό κίνδυνο, που αναφέρεται στη βιβλιογραφία,  αποτελούν οι διαδικασίες που 

αφορούν τη δέσμευση και την αποθήκευση του CO2, καθώς οι διαχειρίσιμες ποσότητες θα 

είναι ανεβασμένες στο μέλλον κατά πολλές τάξεις μεγέθους. Για παράδειγμα , σε ένα 

σταθμό ηλεκτροπαραγωγής που καταναλώνει 8000 te πετρέλαιο την μέρα, παράγει πάνω 

από 30000 te την ημέρα CO2, το οποίο πρέπει να μεταφερθεί και αποθηκευτεί στις 

κατάλληλες εγκαταστάσεις. Συνεπώς, στις εγκαταστάσεις αυτές, γεννάται ο κίνδυνος της 

απελευθέρωσης αυτών των ποσοτήτων  του CO2 και η επικινδυνότητα που δημιουργεί σε 

μια ευρύτερη περιοχή και σε ένα μεγαλύτερο αριθμό ατόμων.  Σύμφωνα με μεθόδους 

μοντελοποίησης του Harper: 

 η στιγμιαία απελευθέρωση CO2 από μονάδα αποθήκευσης (σε υγρή και ψυχρή 

φάση και σε μεγάλες ποσότητες) μπορεί να εξαπλωθεί από 50 έως και 400 m.  

 Το εύρος επικινδυνότητας για συνεχή απελευθέρωση , μέσω οπής 50 mm, μπορεί 

να φτάσει τα 100 m.  

 Οι απελευθερώσεις από την αποθήκευση υπό πίεση (τόσο σε θερμοκρασία ψύξης 

όσο και σε θερμοκρασία περιβάλλοντος) έχουν τη δυνατότητα να δημιουργήσουν 

περιοχές κινδύνου, που θα μπορούσαν να δημιουργήσουν σημαντικό κίνδυνο 

ατυχήματος. 

Τα τεχνικά στοιχεία υποδεικνύουν ότι το CO2 έχει μεγάλες πιθανότητες δημιουργίας 

ατυχημάτων, όπως και άλλες επικίνδυνες ουσίες, που, επί του παρόντος, ρυθμίζονται μέσω 

καθεστώτων αδειοδότησης (Harper, 2011). 

Αντίστοιχα, στο άρθρο των Wilday et al., τα αποτελέσματα του μοντέλου που έτρεξαν 

ανέδειξε ότι τρύπες σε αγωγό με CO2 στα 32 barg, προκαλεί σημαντικό κίνδυνο σε 

απόσταση 12m και εκτείνεται και έως τα 67m από τον αγωγό. Επίσης, στα αποτελέσματα 

της μελέτης τους αναφέρονται τα: 

 Το CO2 δεν απαιτεί ανάφλεξη, για να προκαλέσει βλάβη  

 Στα 7 barg, έχει παρόμοια επικινδυνότητα με το φυσικό αέριο 

 Η τοξικότητα του CO2 είναι πολύ επικινδυνότερη της ασφυξίας που προκαλεί 

 Η κρίσιμη απόσταση κινδύνου είναι παρόμοια με αυτή του φυσικού αερίου 

 Αυξάνοντας τη πίεση, αυξάνεται και η κρίσιμη απόσταση (Wilday, McJillivray, 

Harper, & Wardman, 2009) 

 

Ατυχήματα  
 

Περιβάλλοντα με υψηλή συγκέντρωση CO2 μπορούν να προκαλέσουν αιφνίδιο θάνατο 

στους ζωντανούς οργανισμούς, ιδιαίτερα όταν καταναλώνεται το Ο2 και παράγεται το CO2. 

Τέτοιοι χώροι μπορεί να είναι αυτοκίνητα με καταλυτικούς μετατροπείς, δεξαμενές 
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κρασιού με ξηρό πάγο, χώροι με μηχανισμούς πυρόσβεσης μέσω CO2 και η γήινη 

ατμόσφαιρα έπειτα από μια φυσική καταστροφή  (Milroy, 2018). 

 

Λίμνη Nyos 
 

Η λίμνη Nyos, στο Καμερούν, έχει σχηματισθεί στον κρατήρα ενός ηφαιστείου, που είχε 

εκραγεί πριν 500 περίπου χρόνια. Η λίμνη έχει επιφάνεια περίπου 1.5 τετραγωνικού 

χιλιόμετρου και μέγιστο βάθος 230m. Από ρωγμές του πυθμένα, εισρέει στη λίμνη CO2 

ηφαιστειακής προέλευσης. Τα νερά της λίμνης δεν ανανεώνονται σε σημαντικό βαθμό και 

ουσιαστικά είναι στάσιμα, με αποτέλεσμα τα χαμηλότερα στρώματα των υδάτων της λίμνης 

να περιέχουν μεγάλες συγκεντρώσεις CO2, λόγω της επικρατούσας υψηλής υδροστατικής 

πίεσης (Lake Nyos, Wikipedia). 

To 1986, μια απότομη έκρηξη CO2 συνέβη στη λίμνη Nyos, που 

οφείλεται σε συσσώρευση του μαγματικού αερίου στα 

κατώτερα στρώματα της λίμνης. Η έκλυση του αερίου 

υπολογίστηκε στα 1600kt CO2 (Kling, et al., 1987).  To γεγονός 

προκάλεσε το θάνατο 1746 ανθρώπων και ένα απροσδιόριστο 

αριθμό βοοειδών που ζούσαν στη περιοχή, από ασφυξία 

(Εικόνα 31). Παρόμοιο γεγονός συνέβη και το 1984 στη λίμνη 

Monoun, 100 km νοτιοανατολικά της λίμνης Nyos, που 

προκάλεσε το θάνατο σε 37 ανθρώπους (Kusakabe, 2017). 

Το 1995, για να αποφευχθούν στο μέλλον αυτές οι βίαιες 

εκτονώσεις, μια ομάδα Γάλλων επιστημόνων, υπό τη διεύθυνση 

του φυσικού-μηχανικού Michel Halbwachs, δοκίμασε με επιτυχία ένα σύστημα 

αυτοσυντηρούμενου σιφωνισμού των υδάτων της λίμνης , που προκαλεί μια σταθερή και 

ελεγχόμενη εκτόνωση του CO2. Με χρηματοδότηση των ΗΠΑ εγκαταστάθηκε και λειτουργεί, 

μόνιμα, από το 2001 το σύστημα ήπιας εκτόνωσης  της λίμνης (Degassing the "Killer Lakes" 

Expedition, 2001). 

 

Εικόνα  30: Στο χάρτη,  η τοποθεσία της λίμνης Nyos και Monoun σημειώνεται με το κόκκινο χρώμα. Η μαύρη 

διακεκομμένη γραμμή αποτελεί την ηφαιστειακή ζώνη του Καμερούν, στο Καμερούν στη Κεντρική Αφρική. 

Στη φωτογραφία φαίνεται η λίμνη  Nyos, δέκα μέρες μετά την έκρηξη.  Υπολείμματα βλάστησης επιπλέουν 

στην ερυθρά επιφάνεια της λίμνης  (Kusakabe, 2017) 

Εικόνα  29: Τοποθεσία  λίμνης Nyos.  
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Εικόνα  31: α)Θύματα κοντά  στη λίμνη  Nyos β) Νεκρή αγελάδα δίπλα στη λίμνη Nyos (Kusakabe, 2017) 

 

Ατυχήματα σε βιομηχανίες 
 

Mönchengladbach 
 

Σημαντικό ατύχημα συνέβη το 2008, στο Mönchengladbach, στη Γερμανία, σε εργοστάσιο 

εγκαταστάσεων πυρόσβεσης, όπου συμπτωματική αστοχία των σφραγίδων των θυρών είχε 

ως αποτέλεσμα την απελευθέρωση 15 tCO2, τα οποία, σε συνθήκες έντονων ανέμων, 

δηλητηρίασαν 107 άτομα, εκ των οποίων 19 νοσηλεύτηκαν (Gough, O'Keefe, & Mander, 

2014). 

Επίσης, σε βιομηχανία παραγωγής παγωτού  συνέβη ατύχημα, όπου μεγάλη ποσότητα 

υγρού CO2 προκάλεσε την άμεση ανικανότητα 25 εργαζομένων,  εκ των οποίων οι 11 

νοσηλεύτηκαν και σε κανένα δε προκλήθηκε θάνατος (Halpern, Raskin, Sorkine, & 

Oganezov, 2004). 

 

Grotta del Cane 
 

Πολύ γνωστή είναι μια σπηλιά κοντά στη Νεάπολη της Ιταλίας, γνωστή ως  Grotta del 

Cane (Σπηλιά των Σκύλων), όπου το εκλυόμενο από σχισμές του εδάφους διοξείδιο του 

άνθρακα σχηματίζει ένα στρώμα ύψους περίπου 1 μέτρου. Το στρώμα αυτό είναι φονικό 

http://www.napoliunderground.org/it/component/content/article/4071-the-ancient-thermal-baths-of-agnano-a-the-grotto-of-the-dog.html
http://www.napoliunderground.org/it/component/content/article/4071-the-ancient-thermal-baths-of-agnano-a-the-grotto-of-the-dog.html
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για κάθε τετράποδο, όχι όμως για τους ανθρώπους που τυχόν τα συνοδεύουν (Haliday & 

Cigna, 2007). 

Εικόνα  32: Απεικόνιση της «Σπηλιά ς των Σκύλων»  (Fleming, 2015)
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Κεφάλαιο 5ο: Μοντελοποίηση 
 

Στο Κεφάλαιο 3, συγκεντρώθηκαν οι μελέτες, που συσχετίζουν την συγκέντρωση του CO2, 

το χρόνο έκθεσης, το ζωντανό οργανισμό και την επίπτωση που παρουσιάζεται στη 

φυσιολογία, στην υγεία ή κάποιο υποκειμενικό σύμπτωμα που εμφανίζει ο οργανισμός που 

εκτίθεται. Στο Κεφάλαιο αυτό, μελετάται το τί ρυθμό εκπομπής πρέπει να έχει μια πηγή  

CO2 , σε τί ύψος πρέπει να βρίσκεται η καπνοδόχος της πηγής, ποιές είναι οι ατμοσφαιρικές 

συνθήκες και σε τί απόσταση από την πηγή  μπορεί να δημιουργηθεί κάποια αρνητική 

επίπτωση στην υγεία των ζωντανών οργανισμών, σύμφωνα με  τις μελέτες που 

συνοψίστηκαν στο Κεφάλαιο 3. Η γνώση της μεταβολής της χωρικής μεταβολής της 

συγκέντρωσης από πηγές CO2 είναι ιδιαίτερα σημαντική για τη θέσπιση κατάλληλης 

νομοθεσίας ή τροποποίηση της υπάρχουσας, με σκοπό τη προάσπιση της δημόσιας υγείας. 

 

Πηγές εκπομπών 
 

Οι εκπομπές αέριων ρύπων μπορεί να προέρχονται από:  

 Σημειακές πηγές: οι εκπομπές γίνονται σημειακά, π.χ. η εκπομπή μιας βιομηχανικής 

καμινάδας 

 Γραμμικές πηγές: οι εκπομπές γίνονται σε μια διάσταση , π.χ. οι εκπομπές των 

οχημάτων στον οδικό άξονα  

 Εμβαδικές πηγές: οι εκπομπές γίνονται σε δύο διαστάσεις, π.χ. οι εκπομπές από μια 

δασική πυρκαγιά 

 Ογκώδεις πηγές: οι εκπομπές γίνονται και στις τρεις διαστάσεις, π.χ. οι εκπομπές 

από σωληνώσεις, βαλβίδες ή οποιοδήποτε εξοπλισμό στα διάφορα ύψη μιας 

βιομηχανικής εγκατάστασης. 

 

Η διασπορά των αερίων ρύπων προσομοιώνεται από πέντε τύπους μοντέλων: 

 Box μοντέλο 

 Gaussian μοντέλο 

 Lagrangian μοντέλο 

 Eulerian μοντέλο 

 Dense gas μοντέλο 

(Singh, 2018) 

 

Η χρήση του γκαουσσιανού μοντέλου είναι η συνηθέστερη.  Στην παρούσα εργασία 

επιλέχθηκε η χρήση του μοντέλου αυτού, το οποίο και αναλύεται παρακάτω. 
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Μοντελοποίηση της ατμοσφαιρικής διασποράς  

 
Η ικανότητα της ατμόσφαιρας να διασπείρει υψηλές συγκεντρώσεις ρευμάτων αερίων 

ρύπων δεν είναι απεριόριστη και μεταβάλλεται από αρκετά καλή σε αρκετά φτωχή, 

εξαρτώμενη από τις τοπικές μετεωρολογικές και γεωγραφικές συνθήκες.  Η συσσώρευση 

των ρύπων σε κάθε συγκεκριμένη περιοχή είναι συνάρτηση των ρυθμών εκπομπής, των 

ρυθμών διασποράς, και των ρυθμών παραγωγής ή καταστροφής (μέσω χημικής 

αντίδρασης). Η διασπορά των ρύπων εξαρτάται, σχεδόν αποκλειστικά, από τις τοπικές 

μετεωρολογικές συνθήκες, όπως η ταχύτητα και η διεύθυνση του ανέμου και η 

ατμοσφαιρική ευστάθεια, δηλαδή η τάση του ανέμου να μην αναμιγνύεται σε κάθετη 

διεύθυνση. Εάν ο άνεμος είναι δυνατός και εάν έχουμε καλή κατακόρυφη ανάμιξη της 

ατμόσφαιρας, οι ρύποι θα διασπαρθούν γρήγορα μέσα σε μεγάλο όγκο αέρα, με 

αποτέλεσμα τις χαμηλές συγκεντρώσεις. Εάν ο άνεμος είναι σχετικά χαμηλός και υπάρχει 

αναστροφή, τότε οι συγκεντρώσεις των ρύπων μπορεί να αυξηθούν (Cooper & Alley, 2011). 

Για τη μοντελοποίηση των αέριων ρύπων και μη, όσον αφορά τη συμπεριφορά τους και τη 

διασπορά τους κατά την τυχαία απελευθέρωση τους στην ατμόσφαιρα, υπάρχει ένας 

αριθμός λογισμικών πακέτων προσομοίωσης. Τα μοντέλα αυτά, χρησιμοποιούνται για να 

προσδιορίσουν την απόσταση από τη πηγή στην οποία θα ληφθεί δόση ισοδύναμη με το 

SLOT και η απόσταση αυτή καθορίζει την «περιοχή κινδύνου». Η περιοχή αυτή εξαρτάται 

από: 

 Την ποσότητα του αερίου που απελευθερώνεται 

 Την πίεση στην οποία βρίσκεται 

 Τη θερμοκρασία τη στιγμή της απελευθέρωσης 

 Τις καιρικές συνθήκες (άνεμος, υγρασία κλπ) (Harper, Wilday, & Bilio, 

Assessment of the major hazard potential of carbon dioxide (CO2), 2011). 

 

Μετεωρολογικά δεδομένα  
 

Καθώς μεταφέρονται οι ατμοσφαιρικοί ρύποι στην ατμόσφαιρα, υπάρχει περίπτωση να 

μετασχηματιστούν, λόγω της μετεωρολογίας, η οποία, λοιπόν, αποτελεί βασική παράμετρο 

στη μοντελοποίηση. 
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Εικόνα  33: Ο ρόλος της ατμόσφαιρας στην ατμοσφαιρική ρύπανση  

 

Η συγκέντρωση του ρύπου επηρεάζεται από την ποσότητα του ρύπου που 

απελευθερώνεται, από τη θέση, το ύψος της πηγής και τη διάρκεια της απελευθέρωσης 

αλλά και από τη θέση του δέκτη, όπως και από την ταχύτητα του ανέμου.  Η ταχύτητα του 

ανέμου και η ατμοσφαιρική σταθερότητα επηρεάζεται από τη θερμοκρασία και την πίεση.  

Η κυριότερη αιτία που προκαλεί τη διασπορά των ρύπων είναι οι δύνες  που αναμειγνύουν 

μάζες αέρα, με μεγάλη συγκέντρωση ρύπων, με άλλες με χαμηλότερη συγκέντρωση. Η 

διασπορά του ρύπου, δηλαδή η ανάμιξη του στην ατμόσφαιρα, μπορεί να προβλεφθεί με 

δύο βασικά μοντέλα: του Lagrange και του Euler (A.Vallero, 2019).  

 

Το γκαουσσιανό μοντέλο  
 

Το γκαουσσιανό μοντέλο εμπεριέχει τη λογική και του λαγκραντζιανού και του μοντέλου 

του Euler, καθώς ο παρατηρητής παρακολουθεί τη μετακίνηση του ρύπου μέσα σε ένα 

πλέγμα καρτεσιανών συντεταγμένων (x,y,z) αλλά και οι συγκεντρώσεις των ρυπαντών 

θεωρείται πως κατανέμονται τυχαία. Οι συγκεντρώσεις είναι ανάλογες με τον ρυθμό 

εκπομπής και εκπέμπονται, συνεχώς, από την πηγή. Επίσης, οι συγκεντρώσεις αραιώνονται 

από τον άνεμο με ρυθμό αντιστρόφως ανάλογο της ταχύτητας του ανέμου. Το γκαουσσιανό 

μοντέλο (στην απλούστερη μορφή του) αγνοεί τους χημικούς μετασχηματισμούς του 

αερίου ρύπου- που τυχόν συμβαίνουν κατά τη μεταφορά του- και η διασπορά στους άξονες 

των y και z καθορίζονται εμπειρικά από τις αναταράξεις του αέρα και αυξάνονται με την 

απόσταση. Οι συντεταγμένες x,y,z ορίζονται σύμφωνα με την επόμενη εικόνα (A.Vallero, 

2019). 
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Εικόνα  34: Σχηματική αναπαράσταση που εξηγεί μεταβλητές που ορίζονται στο γκαουσσιανό μοντέλο.  Η 

μεταβλητή x ορίζεται α πό τη κατεύθυνση του ανέμου,  y είναι η κάθετη διάσταση στο x, και z η κατακόρυφη 

στο επίπεδο που ορίζεται από τα x και y.   Στο σύστημα συντεταγμένων παρουσιάζονται οι κατανομές Gauss 

σε οριζόντια και κάθετη διεύθυνση (A.Vallero, 2019) 

 

Η εξίσωση υπολογισμού της συγκέντρωσης συναρτήσει των x,y,z είναι η ακόλουθη: 

         
 

        
  

 
  

   
 
  ( 

 
      

   
 

  +  
 

      

   
 

),  Εξίσωση 4  

C: συγκέντρωση στη μόνιμη κατάσταση στο σημείο (x,y,z) (g/m3) 

Q: ρυθμός εκπομπής της πηγής (g/sec) 

u: μέση ταχύτητα του ανέμου στο ύψος της καμινάδας(m/sec) 

σy: οριζόντια παράμετρος διασποράς (συναρτήσει της ευστάθειας και της ατμοσφαιρικής 

σταθερότητας)  (m) 

σz: κάθετη παράμετρος διασποράς (m) 

H: ενεργό ύψος καμινάδας (H=h+Δh, όπου h το φυσικό ύψος της καμινάδας και Δh η 

ανύψωση του πλουμίου) (m) (A.Vallero, 2019). 

 

Κατηγορίες ατμοσφαιρικής σταθερότητας  
 

Ο αέρας ονομάζεται ασταθής, όταν υπάρχει καλή κατακόρυφη ανάμιξη. Αυτό συμβαίνει με 

ισχυρή έκθεση στον ήλιο, σε συνδυασμό με ελαφρούς ανέμους. Αποτέλεσμα της 

απορρόφησης της ηλιακής ενέργειας είναι η θέρμανση της επιφάνειας της γης και , στη 
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συνέχεια, η θέρμανση των στρωμάτων του αέρα που βρίσκονται κοντά στην επιφάνεια. Ο 

θερμός αέρας ανεβαίνει, προκαλώντας κατακόρυφη ανάμιξη. Ο σταθερός αέρας προκύπτει 

,όταν η επιφάνεια της γης είναι πιο κρύα από τον αέρα που βρίσκεται πάνω από αυτήν. 

Τότε, τα στρώματα που βρίσκονται κοντά στην επιφάνεια ψύχονται και δεν μπορεί να 

πραγματοποιηθεί κατακόρυφη ανάμιξη. 

Ο Martin (1976) πρότεινε τις εξισώσεις που ακολουθούν και δίνουν μια λογική προσαρμογή 

στις καμπύλες του Turner (1970). Αυτές οι γενικές εξισώσεις είναι:  

σy=αxb
,  Εξίσωση 5  

σz=cxd +f,  Εξίσωση 6  

 

Οι παράμετροι διασποράς σy, σz υπολογίζονται με τη βοήθεια των παρακάτω πινάκων-

εξισώσεων. Στον πίνακα παρουσιάζονται βασικές παράμετροι, που καθορίζουν τις τιμές των 

παραμέτρων αυτών, που είναι η ταχύτητα του ανέμου, η ηλιοφάνεια και η νέφωση. 

 

 Ημέρα Βράδυ 

Ταχύτητα 
ανέμου 

στην 
επιφάνεια 

Εισερχόμενη ηλιακή ακτινοβολία Συννεφιά στην επιφάνεια 

Ισχυρή Μέτρια Ελαφρά Συννεφώδης(≥4/8) Καθαρός(≤3/8) 

<2 A A-B B E F 

2-3 A-B B C E F 
3-5 B B-C C D E 

5-6 C C-D D D D 
>6 C D D D D 

 

Πίνακας 9: Κατηγορίες ευστάθειας.  (Προσαρμοσμένο από (Cooper &  Alley, 2011)) 

 

 x<1 x>1 

Ευστάθεια a b c d f c d f 
A 213 0.894 440.8 1.941 9.27 459.7 2.094 -9.6 

B 156 0.894 106.6 1.149 3.3 108.2 1.098 2.0 
C 104 0.894 61.0 0.911 0 61.0 0.911 0 
D 68 0.894 33.2 0.725 -1.7 44.5 0.516 -13.0 

E 50.5 0.894 22.8 0.678 -1.3 55.4 0.305 -34.0 
F 34 0.894 14.35 0.740 -0.35 62.6 0.180 -48.6 

 

Πίνακας 10:  Τιμές σταθερών καμπύλης προσαρμογής για υπολογιζόμενες σταθερές διασποράς ως 

συνάρτηση της απόστασης και της ατμοσφαιρικής ευστάθειας (Προσαρμοσμένο από (Cooper &  Alley, 2011)) 
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Η εξάρτηση της συγκέντρωσης από το μέσο χρόνο 
 

Η συγκέντρωση, που προβλέπεται από την Εξίσωση 4, είναι συγκέντρωση  με μέσο χρόνο 

10 λεπτά. Μια συγκέντρωση μεγαλύτερου μέσου χρόνου θα αναμενόταν να είναι μικρότερη 

από εκείνη που αντιστοιχεί σε μικρότερο μέσο χρόνο, εξ’ αιτίας των μετακινήσεων του 

ανέμου και της τυρβώδους διάχυσης. Για μέσους χρόνους μεταξύ 10 min και 5h 

αναφέρθηκαν δεδομένα από τον Hino(1968) και, προτείνεται, οι συγκεντρώσεις σε δύο 

μέσους χρόνους να σχετίζονται ως ακολούθως: 

Ct=C10 (10/t)0.5,  Εξίσωση 7 

Όπου t= μέσος χρόνος (min) & Ct= συγκέντρωση για μέσο χρόνο t (Cooper & Alley, 2011) 

 

Εκτίμηση της μέγιστης συγκέντρωσης στο επίπεδο του εδάφους 

στην κατεύθυνση του ανέμου  
 

Η μέγιστη συγκέντρωση στο επίπεδο του εδάφους και στην κατεύθυνση του ανέμου 

βρίσκεται πάντοτε πάνω στον κεντρικό άξονα. Ο Turner (1970) ανέπτυξε ένα γραφικό μέσο 

για την εκτίμηση της μέγιστης συγκέντρωσης και της απόστασης στην οποία συμβαίνει., οι 

οποίες προσαρμόστηκαν με πολυωνυμική εξίσωση από τον Ranchoux (1976) που 

ακολουθεί: 

(Cu/Q)max=exp[a + b lnH + c (lnH)2 + d (lnH)3], Εξίσωση 8  

 

Όπου οι τιμές a,b,c,d, εξαρτώνται από την κατηγορία ευστάθειας όπως φαίνεται στον 

επόμενο πίνακα. 

 Σταθερές  

Ευστάθεια a b c d 
A -1,0563 -2,7153 0,1261 0 

B -1,8060 -2,1912 0,0389 0 
C -1,9748 -1,9980 0 0 
D -2,5302 -1,5610 -0,0934 0 

E -1,4496 -2,5910 0,2181 -0,0343 
F -1,0488 -3,2252 0,4977 -0,0765 

 

Πίνακας 11: Στον πίνακα δίνονται οι παράμετροι που χρησιμοποιούνται στην εξίσωση , ανάλογα με την 

κατηγορία ευστάθειας  (Cooper & Alley, 2011) 
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Εφαρμογές 
 

Στην ενότητα αυτή πραγματοποιείται η προσπάθεια μοντελοποίησης των παραπάνω 

εξισώσεων με κατάλληλους κώδικες, που αναπτύχθηκαν στο πρόγραμμα Matlab και 

έτρεξαν σε προσωπικό υπολογιστή ASUS, 64bit, INTEL Core i5. 

 

Οριζόντια και κάθετη παράμετρος διασποράς 
 

 

 

Εικόνα  35: Στο παραπάνω γραφήματα παριστάνεται η οριζόντια παράμετρος διασποράς συναρτήσει της 

απόστασης x (που ορίζεται ώστε να ταυτίζεται με την ταχύτητα του ανέμου).  Η απόσταση που μελετάται 

είναι τα  πρώτα 1000m, καθώς έπειτα αλλάζουν οι παράμετροι των εξισώσεων της ατμοσφαιρικής 
ευστάθειας.  Το πρώτο γράφημα έχει πραγματοποιηθεί σε  γραμμική κλίμακα, ενώ το δεύτερο σε λογαριθμική 

(όσον αφορά τον κατακόρυφο άξονα)  

Η κατηγορία ευστάθειας διαδραματίζει ένα σημαντικό ρόλο στις τελικές τιμές της 

συγκέντρωσης του ρυπαντή που μελετάται, όπως υπολογίζονται από την εξίσωση Gauss. Η 
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«Ευστάθεια Α» χαρακτηρίζεται ως πολύ ασταθής, η «Ευστάθεια Β» ως μέτρια ασταθής, η 

«Ευστάθεια C» ως ελαφρά ασταθής, «Ευστάθεια D» ως ουδέτερη, η «Ευστάθεια E» ως 

ελαφρά σταθερή και η «Ευστάθεια F» ως σταθερή. Στα γραφήματα φαίνεται πως η 

οριζόντια παράμετρος διασποράς παίρνει μεγαλύτερες τιμές, όσο η κατηγορία ευστάθειας 

τείνει να είναι ασταθής. Συγκεκριμένα, ο συντελεστής διασποράς είναι 526% μεγαλύτερος 

στην κατηγορία «Ευστάθεια Α» απ’ ότι στην «Ευστάθεια F». 

 

 

 

Εικόνα  36: Στο παραπάνω γραφήματα παριστάνεται η κάθετη παράμετρος διασποράς συναρτήσει της 
απόστασης x (που ορίζεται ώστε να ταυτίζεται με την ταχύτητα του ανέμου).  Η απόσταση που μελετάται 

είναι τα  πρώτα 1000m, καθώς έπειτα αλλάζουν οι παράμετροι των εξισώσεων της ατμοσφαιρικής 

ευστάθειας.  Το πρώτο γράφημα έχει πραγματοποιηθεί σε γραμμική κλίμακα, ενώ το δεύτερο σε λογαριθμική 

(όσον αφορά τον κατακόρυφο άξονα).  
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Μοντέλο 1: Συγκέντρωση CO2 σε συνάρτηση με το χρόνο 
 

Η πρώτη δοκιμή αφορά τις τιμές των συγκεντρώσεων που έχουμε συναρτήσει του μέσου 

χρόνου. Ο κώδικας που χρησιμοποιείται δίνεται στο Παράρτημα 1.  Ως αρχικό όρισμα στις 

εξισώσεις έχουμε τη συγκέντρωση σε μέσο χρόνο 10 λεπτά να παίρνει τις τιμές  1000 ppm, 

5000 ppm, 10000 ppm, 50000 ppm και, μέσω του γραφήματος, παρουσιάζεται η 

συγκέντρωση που αντιστοιχεί σε χρόνους έως 5 ώρες, όπως αναλύεται στην αντίστοιχη 

ενότητα. Έτσι, σε μεγαλύτερους μέσους χρόνους, η μείωση της συγκέντρωσης ακολουθεί 

εκθετικό ρυθμό, εξαιτίας των μετακινήσεων του ανέμου και της τυρβώδους διάχυσης.  Τα 

ακόλουθα γραφήματα μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την πρόβλεψη των 

συγκεντρώσεων, ανάλογα με το χρόνο εκπομπής CO2 και τη μείωση της επικινδυνότητας σε, 

τυχόν, τιμές άνω του επιτρεπτού ορίου των 5000 ppm για το συγκεκριμένο ρυπαντή. 

Παραδείγματος χάρη, εάν υποθέσουμε πως έχουμε μια πηγή που εκπέμπει σε μια 

υπολογισμένη συγκέντρωση 10000 ppm, που αντιστοιχεί σε μέσο χρόνο 10 λεπτά, τότε μια 

αλλαγή σε διπλασιασμό του μέσου χρόνου θα ρίξει τη συγκέντρωση κάτω από το όριο 

τοξικότητας των 5000 ppm, όπως φαίνεται και στα παρακάτω γραφήματα, κάτι που 

συνεπάγεται τη μείωση αρνητικών επιπτώσεων στην υγεία των ζωντανών οργανισμών. 
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Εικόνα  37: Στα  γραφήματα παρουσιάζεται η συγκέντρωση του CO2 σε συνάρτηση με  το μέσο χρόνο μεταξύ 10 

min έως 5h. Tα γραφήματα έχουν παρουσιάσει τέσσερις τιμές διαφορετικών συγκεντρώσεων που 

αντιστοιχούν σε μέσο χρόνο 10 min.  

Τα γραφήματα παρουσιάζουν τα ίδια δεδομένα σε διαφορετική κλίμακα αξόνων στον 

κατακόρυφο άξονα. Στο πάνω και δεξιά γράφημα,  η κλίμακα στον κατακόρυφο άξονα είναι 

λογαριθμική κλίμακα για καλύτερη σύγκριση των δεδομένων και αποτελεσμάτων. 

 

Μοντέλο 2: Συγκέντρωση CO2 σε συνάρτηση με το ύψος της καπνοδόχου της 

πηγής 
 

Στο μοντέλο αυτό, αναπτύχθηκε κατάλληλος κώδικας (βλέπε Παράρτημα 2), που υπολογίζει 

τη μέγιστη συγκέντρωση στο επίπεδο του εδάφους, στην κατεύθυνση του ανέμου, επί του 

κεντρικού άξονα. Οι παράμετροι που εξετάζονται είναι το ενεργό ύψος της καπνοδόχου και 

η κατηγορία ευστάθειας. Στην ανάλυση που ακολουθεί, το ενεργό ύψος της καπνοδόχου θα 

αναφέρεται απλά ως ύψος καπνοδόχου. 

Στο παρακάτω γράφημα, επιλέχθηκε να μελετηθεί η μέγιστη συγκέντρωση συναρτήσει 

υψών καμινάδας, που ορίστηκαν να παίρνουν τιμές από 20m έως 100m, με βήμα 10m. Η 

κάθε καμπύλη αντιστοιχεί σε μια κατηγορία ευστάθειας. Ο ρυθμός εκπομπής της πηγής 

έχει οριστεί σε Q=107g/sec (10tn/sec) και η ταχύτητα του ανέμου u=2m/sec.  

 

 

Εικόνα  38: Στο γράφημα παρουσιάζονται οι καμπύλες που προσδιορίζουν τις τιμές της μέγιστης 

συγκέντρωσης συναρτήσει του ύψους της καμινάδας που εκπέμπει CO2 με ρυθμό 10
7
g/sec και ορισμένη 

ταχύτητα ανέμου που αντιστοιχεί σε 2 m/ sec. Οι διαφορετικές καμπύλες αντιστοιχούν στις διαφορετικές 

κατηγορίες ευστάθεια ς, όπου Α  χαρακτηρίζεται ως πολύ ασταθής και F ως σταθερή.  
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Στο γράφημα παρατηρούμε πως, καθώς αυξάνεται το ύψος της καμινάδας, μειώνεται η 

συγκέντρωση στο επίπεδο του εδάφους, παρατηρώντας πως μετά τα 60 m οι καμπύλες για 

τις διαφορετικές κατηγορίες ευστάθειας τείνουν να συμπέσουν, όπως και ότι η 

συγκέντρωση είναι κάτω των 200 ppm, στην οποία ουδεμία βιολογική επίπτωση στην υγεία 

των ζωντανών οργανισμών έχει αναφερθεί στη βιβλιογραφία. Όσον αφορά τις κατηγορίες 

ευστάθειας, φαίνεται πως σε ύψος καμινάδας η μέγιστη διαφορά στη συγκέντρωση αγγίζει 

το 50%, με μεγαλύτερη συγκέντρωση να παρατηρείται στην κατηγορία ευστάθειας C, που 

χαρακτηρίζεται ως ελαφρά ασταθής. Αντίθετα, οι χαμηλότερες τιμές συγκέντρωσης 

παρουσιάζονται στη κατηγορία ευστάθειας F, που χαρακτηρίζεται ως σταθερή. Παρ’ όλ’ 

αυτά, φαίνεται πως από ένα ύψος και πάνω, οι κατηγορίες ευστάθειας δεν επηρεάζουν 

σημαντικά τις τιμές της μέγιστης συγκέντρωσης, που στη συγκεκριμένη εφαρμογή είναι το 

κρίσιμο ύψος των 60m. Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, καθώς η ευστάθεια μεταβάλλεται 

από ασταθή σε ευσταθή, η Cmax μειώνεται ελαφρά, ενώ η xmax αυξάνει. Επίσης, η περιοχή 

των σχετικά υψηλών συγκεντρώσεων είναι πολύ μεγαλύτερη σε συνθήκες ευστάθειας. 

Αύξηση του ύψους της καπνοδόχου έχει ως αποτέλεσμα τη δραματική μείωση της μέγιστης 

συγκέντρωσης, ενώ ελαφρά αυξάνεται το xmax. Ωστόσο, οι συγκεντρώσεις πολύ μακριά από 

την πηγή προσεγγίζουν την ίδια τιμή ανεξάρτητα του ύψους της καπνοδόχου. Για την 

εκτίμηση της μέγιστης συγκέντρωσης αλλά και της θέσης στην οποία συμβαίνουν, ο Turner 

ανέπτυξε ένα γραφικό μέσο. Εναλλακτικά, η επαναλαμβανόμενη χρήση της Εξίσωσης 4, με 

κατάλληλο προγραμματισμό δίνει τα ζητούμενα (Cooper & Alley, 2011).  

Ο κώδικας έτρεξε άλλη μία φορά για δεκαπλάσιο ρυθμό εκπομπής και όλες τις υπόλοιπες 

παραμέτρους ίσες, ώστε να υπολογιστεί το κατάλληλο ύψος  καμινάδας, για το οποίο 

μπορούν να αποφευχθούν οι αρνητικές συνέπειες στην υγεία – φυσιολογία των ζωντανών 

οργανισμών. Έτσι, για ρυθμό εκπομπής Q=108g/sec (που αντιστοιχεί σε 100 tn/sec) και 

ταχύτητα ανέμου u=2m/sec, ακολουθεί το ακόλουθο γράφημα. 

Εικόνα  39: Στο γράφημα παρουσιάζονται οι καμπύλες που προσδιορίζουν τις τιμές της μέγιστης 

συγκέντρωσης συναρτήσει του ύψους της καμινάδας που εκπέμπει CO2 με ρυθμό 10
8
g/sec και ορισμένη 

ταχύτητα ανέμου που αντιστοιχεί σε 2 m/ sec. Οι διαφορετικές καμπύλες αντιστοιχούν στις διαφορετικές 

κατηγορίες ευστάθεια ς, όπου Α  χαρακτηρίζεται ως πολύ ασταθής και F ως σταθερή  



Κεφάλαιο 5    Μοντελοποίηση 

[84] 
 

Ο δεκαπλασιασμός του ρυθμού εκπομπής προκαλεί και δεκαπλάσιες τιμές συγκέντρωσης, 

που αντιστοιχούν σε αύξηση μιας τάξης μεγέθους, υπερβαίνοντας το όριο τοξικότητας των 

5000 ppm κατά 140% έως και 260% πάνω, εξαρτώμενες από την ευστάθεια. Στην κατηγορία 

ευστάθειας F, που χαρακτηρίζεται ως «σταθερή», παρατηρούνται οι χαμηλότερες τιμές 

συγκέντρωσης και αντίστοιχα οι πιο ασταθείς καταστάσεις ατμοσφαιρικής ευστάθειας 

«δίνουν» υψηλότερες τιμές συγκέντρωσης. Να τονιστεί πως οι καταστάσεις A,B,C (οι οποίες 

χαρακτηρίζονται ως ασταθείς) δίνουν καμπύλες, που σχεδόν ταυτίζονται ακόμα και σε 

χαμηλά ύψη καμινάδων, ενώ σε ύψος καμινάδας 20m η υπολογισμένη συγκέντρωση της 

κατηγορίας ευστάθειας C είναι περίπου 10% υψηλότερη από την κατηγορία ευστάθειας Α! 

Επίσης, σημαντική πληροφορία που προσφέρουν τα γραφήματα είναι το γεγονός πως σε 

σταθερές συνθήκες, η κλίση των καμπυλών (έως το σημείο που θα  ακουμπήσουν την 

οριζόντια ευθεία που αντιπροσωπεύει το όριο των 5000 ppm) είναι μεγαλύτερη, σχεδόν, 

κατά 30%. Αυτό σημαίνει, πως το ύψος καμινάδας μικραίνει, όσο οι συνθήκες γίνονται από 

ασταθείς σε σταθερές. Στη συγκεκριμένη εφαρμογή, το επιτρεπτό όριο επιτυγχάνεται σε 

ύψη καμινάδας από 30 έως 40 m ανάλογα με τις συνθήκες ευστάθειας. Όμως, ακόμα και σε 

ύψη καμινάδας πάνω των 100 m, οι μέγιστες τιμές των συγκεντρώσεων κυμαίνονται σε 

εύρος που αντιστοιχεί σε πληθώρα βιολογικών επιπτώσεων, που έχουν καταγραφεί στο 

αντίστοιχο κεφάλαιο. 

 

Μοντέλο 3: Χωρική συγκέντρωση του CO2 

 

Το μοντέλο Gauss που περιγράφεται από την Εξίσωση 4, υπολογίζει τη χωρική κατανομή 

της συγκέντρωσης, στις τρεις διαστάσεις.  

Το επόμενο βήμα μελέτης, ήταν να δούμε πώς συμπεριφέρεται ο ρύπος, κατά το ταξίδι του 

στον άξονα των y και υπό ποιες συνθήκες αγγίζει το όριο  των 5000 ppm. Δοκιμάζοντας 

διαφόρους συνδυασμούς παραμέτρων στον κώδικα που παρατίθεται στο Παράρτημα 3, 

επιλέχθηκαν οι παρακάτω τιμές των μεταβλητών και κατασκευάστηκαν τα ακόλουθα 

γραφήματα.  

Αν υποθέσουμε πως η κατηγορία ευστάθειας που μελετάμε κατά τον Pasquill είναι η «Α», η 

ταχύτητα του ανέμου 2m/sec, το ύψος της καπνοδόχου είναι 20  m και πως η πηγή μας ή 

συμβολή πολλαπλών πηγών βρίσκεται σε σημείο με συντεταγμένες (0,0,20) και εκπέμπει με 

ρυθμό 1013 g/sec, που ισοδυναμεί με 107 tn/sec. Τότε για τις καθορισμένες τιμές της 

απόστασης x, παρουσιάζεται το γράφημα. 
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Εικόνα  40: Συμπεριφορά των ανυψωμένων εγκάρσιων προφίλ συγκέντρωσης ως συνάρτηση της καθοδικής 
απόστασης.  

 

Στο γράφημα παρατηρούμε πως, καθώς η απόσταση x αυξάνει, ο ρύπος αναπτύσσεται 

περισσότερο προς τη y διεύθυνση και η μέγιστη συγκέντρωση μειώνεται. Τα μέγιστα 

συνεχώς μειώνονται και η πλευρική ανάπτυξη αυξάνει με την αύξηση του x.  Η μορφή των 

καμπυλών στο παραπάνω γράφημα συμφωνεί με τη διεθνή βιβλιογραφία (Cooper & Alley, 

2011). 

Τα παρακάτω γραφήματα πραγματοποιήθηκαν για να προσομοιώσουν πηγή που εκπέμπει 

με ρυθμό 1013 g/sec, που ισοδυναμεί με 107 tn/sec, οι μετεωρολογικές συνθήκες 

αντιστοιχούν στην  κατηγορία ευστάθειας Α και η ταχύτητα του ανέμου είναι 2 m/sec. 

Σκοπός είναι να μελετηθούν οι συγκεντρώσεις στους άξονες y και z, για τις ίδιες τιμές που 

μελετήσαμε προηγουμένως στα εγκάρσια προφίλ, δηλαδή για x=10 έως 50m. 

 

 

 

 

 

 

 

  (α)       (β) 
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  (γ)       (δ) 

 

 

 

 

 

(ε) 

Εικόνα  41: Στα  παραπάνω γραφήματα (α  έως ε) απεικονίζεται η συγκέντρωση του CO2 σε συνάρτηση με τις 
αποστάσεις y και z,  όπου αντιστοιχούν σε αποστάσεις από την πηγή κατά  τη κατεύθυνση του ανέμου: 

α)x=10m, β)x=20m,  γ)x=30m, δ)x=40m, ε)x=50m 

 

Οι αποστάσεις στους άξονες y και z ορίστηκαν να παίρνουν τιμές από 0 έως 100m, στον 

θετικό αλλά και αρνητικό ημιάξονα, που στον άξονα των z δεν έχει φυσική σημασία, εκτός 

αν το επιτρέπει το ύψος της πηγής. Οι μεγαλύτερες τιμές της συγκέντρωσης εμφανίστηκαν 

στην κοντινότερη απόσταση στην πηγή, όπως αναμενόταν, με διαφορά στις χαμηλές 

συγκεντρώσεις, που είναι δύο τάξεις μεγέθους κάτω. 

 

Συσχέτιση συγκεντρώσεων με επιπτώσεις στους ζωντανούς 

οργανισμούς  
 

Στο Κεφάλαιο 3, μελετήθηκαν και αναλύθηκαν οι βιολογικές επιπτώσεις στους ζωντανούς 

οργανισμούς που εκτίθενται βραχυχρόνια ή μακροχρόνια σε αυξημένες συγκεντρώσεις CO2. 

Σύμφωνα με τον πίνακα που συνοψίζει τις επιπτώσεις αυτές και παρουσιάζεται στο 

Παράρτημα 4, κατασκευάστηκε το επόμενο γράφημα, που αποτελεί ένα εύχρηστο εργαλείο 

για τον αναγνώστη. Στον κατακόρυφο άξονα έχουν υπολογιστεί οι τιμές TL (Toxic Load) 

όπως έχουν οριστεί στην ενότητα «Όρια έκθεσης» και για τον προσδιορισμό τους έγινε η 

παραδοχή πως ο χρόνος αντιστοιχεί σε ένα μέσο όρο των χρόνων έκθεσης που έχουν δοθεί 

από τις πειραματικές μετρήσεις. Στον κατακόρυφο άξονα η κλίμακα είναι λογαριθμική. Με 

ροζ χρώμα φαίνονται οι δόσεις που απαιτούνται για να προκαλέσουν μεταβολές στη 
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φυσιολογία των ζωντανών οργανισμών, με κίτρινο χρώμα οι δόσεις που προκαλούν 

υποκειμενικά συμπτώματα στον άνθρωπο, όπως αυτά περιγράφτηκαν στο Κεφάλαιο 3, και 

με χρώμα γαλάζιο οι δόσεις που προκαλούν επιπτώσεις στην υγεία των ζωντανών 

οργανισμών. 

 

Εικόνα  42: Στο ραβδόγραμμα  συνοψίζονται η δόση τοξικότητας και το βιολογικό αποτέλεσμα που προκαλεί 

με βάση τον πίνακα που παρουσιάζεται στο Παράρτημα 4.  Στον κατακόρυφο  άξονα η κλίμακα είναι 
λογαριθμική.  

Η κάθε ράβδος αντιστοιχίζει τη δόση που εκτίθεται ο οργανισμός με την επίπτωση που 

παρουσιάζεται, όπως αναλύεται παρακάτω. 

P1:  Βιοχημικές και αιματολογικές μεταβολές (λαγοί)  

P2: Αύξηση IL-1β (ποντίκια, άνθρωπος)  

P3: Αγγειακές βλάβες (ποντίκια)  

P4: Αύξηση κορτικοστερόνης, μεταβολές στη μυοσίνη και ορμονικές μεταβολές (ποντίκια)  

P5:  ROS (E.Coli) 

P6:  Οξειδωτικό στρες, αύξηση κορτικοστερόνης, απόπτωση κυττάρων του ιπποκάμπου 

(ποντίκια)  

P7:  Ενεργοποίηση ανοσολογικής απόκρισης – μείωση μεταβολισμού (ποντίκια)  

P8:  αύξηση χημειοκινών, κυτοκινών και προφλεγμονωδών δεικτών στους πνεύμονες 

(ποντίκια)  
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P9:  μείωση οπτικής αντίληψης κίνησης (άνθρωπος)  

P10: αλλαγές στο πάχος του επιθηλίου του βορειομοριακού οργάνου (ποντίκια)  

P11: Νορμοκυτταρική αναιμία (λαγοί)  

P12: Αιματολογικές αλλαγές (λαγοί)  

P13: Μείωση πάχους οσφρητικού νευροεπιθηλίου, μεταβολές οσφρητικών νευρώνων, 

μεταβολές στην ευαισθησία της οσμής (ποντίκια)  

P14: Νορμοκυτταρική αναιμία (θηλαστικά 

 

S1: Κούραση, ζάλη  

S2: Μείωση  λήψης αποφάσεων  

S3: Κεφαλαλγία, ζάλη, κούραση, δυσκολία συγκέντρωσης, δυσάρεστη οσμή, ερεθισμός 

λαιμού- μύτης- ματιών, βήχας (παιδιά)  

S4, S5,S7,S8:  Μείωση γνωστικών ικανοτήτων  

S6: Κεφαλαλγία, ζάλη, κόπωση, δυσκολία στη σκέψη, μείωση χρόνου απόκρισης σε 

καθήκοντα  

S9:  Μείωση συγκέντρωσης (πνευματική εργασία)  

 

H1:  Αναπνευστικές δυσλειτουργίες (παιδιά)  

H2: Αύξηση καρδιακού ρυθμού (άνθρωπος)  

H3:  Αρρυθμίες (άνθρωπος)  

H4:  Νεφρασβέστωση – οστεοπενία (ινδικά χοιρίδια)  

H5: Μείωση οστικής ανακατασκευής, διέγερση οστικής απορρόφησης (άνθρωπος)  

H6:  Μείωση στην ικανότητα αντίληψης του χώρου (άνθρωπος)  

H7:  Επιδράσεις στη γονιμότητα –αποβολές/ μυοσκελετικές ανωμαλίες (ποντίκια σε 

εγκυμοσύνη)  

H8:  Καρδιακές δυσπλασίες ( ποντίκια σε εγκυμ.)  

H9:  Αναπτυξιακές ανωμαλίες στο μυοσκελετικό, αναπνευστικό, καρδιαγγειακό (αρουραίοι 

σε εγκ.)  

H10,Η11:  Επιπτώσεις στα νεογέννητα (χαμηλό βάρος γεννησης)  (αρουραίοι σε εγκυμ.)  
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H12:  Ειδικές αναπτυξιακές ανωμαλίες στο μυοσκελετικό (λαγοί σε εγκυμοσύνη)  

H13:  Μείωση καρδιακού ρυθμού & πτώση πίεσης (αρουραίοι) 

H14:  Επιπτώσεις στη σπερματογένεση (αρσενικά ποντίκια)  

H15: Επιδράσεις στη γονιμότητα (αρσενικά ποντίκια)  

 

Σύμφωνα με την κατηγοριοποίηση που αφορά τις επιπτώσεις στη φυσιολογία, στην υγεία 

και τα υποκειμενικά συμπτώματα – νευροτοξικές επιδράσεις από το διάγραμμα 

παρατηρούμε πως στις χαμηλότερες δόσεις (συνδυασμός συγκέντρωσης και χρόνου 

έκθεσης) εμφανίζονται τα υποκειμενικά συμπτώματα, ενώ στις υψηλότερες τιμές δόσεων 

παρατηρούνται οι επιπτώσεις στην υγεία.  Οι δόσεις αυτές είναι από 1025-1042 ppm8∙min για 

την πρόκληση μεταβολών στη φυσιολογία, 1024-1029 ppm8∙min για την πρόκληση 

υποκειμενικών συμπτωμάτων και από 1027-1049 ppm8∙min για την πρόκληση επιπτώσεων 

στην υγεία, ενώ το SLOT είναι 1.5 1040 ppm8∙min για τον ανθρώπινο οργανισμό. 

Η ελάχιστη δόση για την πρόκληση μεταβολών στη φυσιολογία ζωντανών οργανισμών (π.χ. 

ποντικών) είναι της τάξης μεγέθους του 1025 ppm8∙min και ισοδυναμεί με έκθεση στα 1000 

ppm (αναμενόμενη συγκέντρωση το έτος 2100) για περίπου 10 λεπτά. Τα υποκειμενικά 

συμπτώματα στον άνθρωπο ισοδυναμούν σε συγκεντρώσεις 1000 ppm για χρονική 

έκθεση από 0 έως 70 μέρες. Αντίστοιχα, οι επιπτώσεις στην υγεία παιδιών με ελάχιστη 

δόση 1027 ισοδυναμεί με  συγκέντρωση 1000 ppm για 16 ώρες έκθεσης. 

Τα παρακάτω γραφήματα πραγματοποιήθηκαν στο πρόγραμμα Origin, με σκοπό να 

παρουσιαστούν οι δόσεις που προκαλούν βιολογικό αποτέλεσμα στον τομέα της 

φυσιολογίας, της υγείας και των νευροτοξικών επιδράσεων- υποκειμενικών συμπτωμάτων 

και να υπολογιστεί η ελάχιστη δόση που προκαλεί την εκάστοτε επίπτωση στον οργανισμό 

μελέτης, καθώς και η σύγκριση με το SLOT (Specified Level of Toxicity).  

Στο γράφημα της Εικόνας 44, παρουσιάζονται οι δόσεις, που προκαλούν τα βιολογικά 

αποτελέσματα που αναγράφονται στον οριζόντιο άξονα, και αφορούν αλλαγές στη 

φυσιολογία ζωντανών οργανισμών, με στοιχεία που παρουσιάζονται στο Παράρτημα 4. Οι 

δόσεις έχουν υπολογιστεί από την Εξίσωση 3, ενώ έχει υπολογιστεί και η ελάχιστη τιμή της 

δόσης που μπορεί να προκαλέσει δυσμενείς επιπτώσεις στη φυσιολογία των ζωντανών 

οργανισμών. Συγκεκριμένα, η ελάχιστη δόση για την ενεργοποίηση της ανοσολογικής 

απόκρισης ποντικών που εκτέθηκαν σε αυξημένη συγκέντρωση CO2, υπολογίστηκε στα 

3∙1025 ppm8∙min, 1027 ppm8∙min η δόση για ορμονικές μεταβολές, ενεργοποίηση του 

κυτταρικού πολλαπλασιασμού και των δραστικών ειδών οξυγόνου, ενώ 2∙1038 ppm8∙min  

η ελάχιστη δόση για δυσμενείς επιπτώσεις στο σύστημα της όσφρησης . Αντίστοιχα για τη 

πρόκληση βιοχημικών και αιματολογικών μεταβολών σε λαγούς , η δόση υπολογίστηκε 

2∙1025 ppm8∙min, ενώ στον άνθρωπο η ελάχιστη δόση, σύμφωνα με δεδομένα από 

περιορισμένες μελέτες που υπάρχουν στην βιβλιογραφία, η ελάχιστη δόση για τη 

πρόκληση προβλημάτων στην όραση και τη φυσιολογία που την ορίζει αποτελούν τα 

4.6∙1036 ppm8∙min και είναι 4 τάξεις μεγέθους μικρότερη του SLOT που προτείνεται από 

τους διεθνείς οργανισμούς. 
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Εικόνα  43: Στον κατακόρυφο άξονα δίνεται επάνω οι χρόνοι (σε λεπτά) και κά τω η συγκέντρωση του CO2 που 

εκτέθηκαν ζωντανοί οργανισμοί,  ενώ στον οριζόντιο άξονα η αλλαγή στη φυσιολογία των ζωντανών 

οργανισμών που παρουσιάστηκε. Στο δεξί διάγραμμα, η κλίμακα  στον κατακόρυφο άξονα  είναι λογαριθμική. 
Στο κίτρινο πλαίσιο, έχει υπολογιστεί η ελάχιστη δόση που εμφανίζει την εκάστοτε επίπτωση και στην 

παρένθεση ο ζωντανός οργανισμός που υπέστη τη μελέτη.   

 

Στο διάγραμμα της Εικόνας 45, παρουσιάζονται οι δόσεις, που προκαλούν τα βιολογικά 

αποτελέσματα που αναγράφονται στον οριζόντιο άξονα, και αφορούν υποκειμενικά 

συμπτώματα και νευροτοξικές επιδράσεις, που εμφάνισαν άνθρωποι και παιδιά που 

εκτέθηκαν σε συγκεντρώσεις από 500 – 3000 ppm με στοιχεία που παρουσιάζονται στο 

Παράρτημα 4. Συγκεκριμένα, η ελάχιστη δόση για τη πρόκληση, είτε υποκειμενικών 

συμπτωμάτων (κεφαλαλγία, ζάλη, σύγχυση κλπ.), είτε μείωση στην ικανότητα λήψης 
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αποφάσεων και στις γνωστικές ικανότητες, είτε συμπτώματα που σχετίζονται με το 

σύνδρομο του αρρώστου  κτιρίου, εμφανίζεται σε δόσεις τάξης μεγέθους ≈ 1024 

ppm8∙min, που είναι 16 τάξεις μεγέθους κάτω από το SLOT.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Εικόνα  44: Στον κατακόρυφο άξονα δίνονται επάνω οι χρόνοι (σε λεπτά) και κάτω η συγκέντρωση του CO2 (σε 
ppm) που εκτέθηκαν άνθρωποι, ενώ στον οριζόντιο άξονα τα  υποκειμενικά συμπτώματα  και οι νευροτοξικές 

επιδράσεις  που παρουσιάστηκαν.  Στο δεξί διάγραμμα, η κλίμακα είναι λογαριθμική.  Στο κίτρινο πλαίσιο,  

έχει υπολογιστεί η ελάχιστη δόση που εμφανίζει την εκάστοτε επίπτωση.  

 

Εκτός από τις επιπτώσεις στη φυσιολογία των οργανισμών και τα υποκειμενικά 
συμπτώματα που εμφανίζουν άνθρωποι που εκτίθενται σε αυξημένο CO2, θεωρούνται  
σημαντικότερες για τον κλινικό ιατρό, οι επιπτώσεις στον τομέα της υγείας, που 
συμπεριλαμβάνουν τις καρδιακές δυσλειτουργίες, αναπνευστικές διαταραχές, διαταραχές 
στο μεταβολισμό του ασβεστίου προκαλώντας οστεοπενία ή νεφρασβέστωση, καθώς και 
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μείωση της όρασης και επιπτώσεις στο αναπαραγωγικό σύστημα οργανισμών.  Και σε αυτήν 
την κατηγορία, υπολογίστηκαν οι ελάχιστες δόσεις σε κάθε υποκατηγορία και 
παρουσιάζονται στην Εικόνα 46. Έτσι, υπολογίστηκε δόση ≈1028 ppm8∙min που προκαλεί 
αναπνευστικά προβλήματα σε παιδιά και αντίστοιχη δόση που προκαλεί καρδιακές 
δυσλειτουργίες σε ενήλικες. Η δόση για την πρόκληση προβλημάτων όρασης σε ανθρώπους 
υπολογίστηκε περίπου 4.6∙1036 ppm8∙min και οι επιπτώσεις αυτές έχουν παρουσιαστεί 
περίπου 12  και 4 τάξεις μεγέθους κάτω, αντίστοιχα, από το SLOT=1.5*1040 ppm8∙min. 
Τέλος, η ελάχιστη δόση που μπορεί να προκαλέσει ασθένειες που σχετίζονται με το 
μεταβολισμό του ασβεστίου, όπως η νεφρασβέστωση και η οστεοπενία, σε ποντίκια, 
υπολογίστηκε 1033 ppm8∙min, ενώ, αντίστοιχα, η δόση που προκαλεί επιπτώσεις στο 
αναπαραγωγικό σύστημα ποντικών είναι της τάξης μεγέθους των 1038 ppm8∙min. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα  45: Στο διάγραμμα  αριστερά, στον κατακόρυφο άξονα δίνονται επάνω οι χρόνοι (σε λεπτά) και κάτω 

η συγκέντρωση του CO2 (σε ppm) που εκτέθηκαν άνθρωποι, ενώ στον οριζόντιο άξονα οι επιπτώσεις στην 

υγεία που παρουσιάστηκαν. Στο δεξί διάγραμμα, ο κατακόρυφος άξονας είναι σε λογαριθμική κλίμακα.  Στο 

κίτρινο πλαίσιο,  έχει υπολογιστεί η ελάχιστη δόση που εμφανίζει την εκάστοτε επίπτωση.
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Συμπεράσματα 
 

Η εργασία αυτή έχει ως βασικό στόχο να φέρει στην επιφάνεια ένα πρόβλημα , που, πιθανό, 

να αντιμετωπίσει η ανθρωπότητα τις επόμενες δεκαετίες στον πλανήτη μας. Η προσαρμογή  

των ζωντανών οργανισμών σε ένα περιβάλλον, με όλο και αυξανόμενη συγκέντρωση CO2, 

είναι αμφίβολη, αλλά ζωτικής σημασίας, και θέτει προβληματισμούς στην κοινωνία ως 

προς τη λήψη μέτρων πρόληψης και αντιμετώπισης, αλλά και τη θέσπιση κατάλληλης 

νομοθεσίας.  

Η συγκέντρωση και η επεξεργασία των δεδομένων που υπάρχουν στη βιβλιογραφία, για 

οργανισμούς που εκτίθενται σε συνθήκες υψηλής συγκέντρωσης CO2, αποτέλεσαν 

σημαντικό πρόβλημα, λόγω ελλιπών πληροφοριών και μη επαρκών δεδομένων για την 

ανάπτυξη μοντέλων, ικανών να κάνουν έξυπνες προβλέψεις, και ταξινόμηση των 

δεδομένων. Για τη βέλτιστη και πληρέστερη συλλογή δεδομένων, η βιβλιογραφική 

ανασκόπηση πραγματοποιήθηκε σε ετερόκλητες πηγές, με μοναδικό κοινό παρανομαστή 

την αυξημένη συγκέντρωση του CO2. Για την επεξεργασία των δεδομένων αυτών, 

δημιουργήθηκε η ανάγκη δημιουργίας ευρύτερων κατηγοριών, αλλά και στοχευμένων 

υποκατηγοριών  που ομαδοποιούν δεδομένα με κοινό τόπο, δίνοντας ιδιαίτερη προσοχή 

στις αρχές και τους νόμους της Φυσικοχημείας, της  Μοριακής Βιολογίας και της Ιατρικής 

επιστήμης, για τη λήψη κατάλληλης απόφασης. Έτσι, επιλέχθηκε να γίνει μια πρώτη βασική 

κατηγοριοποίηση για οργανισμούς που εκτίθενται σε συγκεντρώσεις CO2 άνω της 

ατμοσφαιρικής, λαμβάνοντας υπ’ όψιν και τη χρονική διάρκεια της έκθεσης  (οξεία ή 

χρόνια), ταξινομώντας τις επιπτώσεις σε αυτές που προκαλούν αλλαγές στη φυσιολογία,  

επιπτώσεις στην υγεία και επιπτώσεις που σχετίζονται με την πρόκληση υποκειμενικών 

συμπτωμάτων στον άνθρωπο και με τις νευροτοξικές επιδράσεις του αερίου. Έπειτα, στη 

κάθε βασική κατηγορία, ταξινομήθηκαν πειράματα και μελέτες που αφορούν επιπτώσεις 

σε συγκεκριμένο όργανο ή ιστό, δημιουργώντας ένα σύνολο υποκατηγοριών, 

σημαντικότερες των οποίων είναι οι επιπτώσεις στις ανοσολογικές πρωτεΐνες, οι 

αιματολογικές και ορμονικές μεταβολές, η παραγωγή δραστικών ειδών οξυγόνου, η 

ενεργοποίηση του κυτταρικού πολλαπλασιασμού,  οι μεταβολές στη γεύση και την 

όσφρηση, οι επιπτώσεις στην όραση και την εγκεφαλική λειτουργία, οι υποκειμενικές 

επιπτώσεις που σχετίζονται με τις γνωστικές ικανότητες και τη λήψη αποφάσεων, 

επιπτώσεις που αναφέρουμε με τον όρο «σύνδρομο του αρρώστου κτιρίου», οι επιπτώσεις 

στο αναπνευστικό και στο καρδιαγγειακό σύστημα, οι αλλεργίες και οι κρίσεις άσθματος, οι 

επιπτώσεις στα οστά και τους νεφρούς, που σχετίζονται με το μεταβολισμό του ασβεστίου 

και, τέλος, οι επιπτώσεις στο αναπαραγωγικό σύστημα. 

Η μελέτη αυτή είχε ως αποτέλεσμα την αμφισβήτηση του ορίου, που έχει τεθεί από 

διεθνείς οργανισμούς και επιτρέπει την έκθεση του ανθρώπου σε συγκέντρωση  CO2 5000 

ppm, για χρόνο έκθεσης 8 ώρες και την περαιτέρω διερεύνηση για το αν, όντως, το όριο 

αυτό πρέπει να επαναπροσδιοριστεί, βάσει του συνόλου των μελετών που έχουν γίνει έως 

σήμερα. Ακόμα, τονίζει την αναγκαιότητα μελετών για τους βιολογικούς μηχανισμούς 

αλληλεπίδρασης του CO2 με τους ζωντανούς οργανισμούς, που είναι ένα πεδίο μη επαρκώς 

μελετημένο από την ιατρική κοινότητα, αλλά και μελέτες έκθεσης ζωντανών οργανισμών σε 
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συνθήκες αυξημένου CO2 και εξέταση των επιπτώσεων υπό διαφορετικές παραμέτρους, 

που να προσφέρει στο χρήστη τη δυνατότητα επεξεργασίας των αποτελεσμάτων, με σκοπό 

τη γενίκευση των συμπερασμάτων. 

Στο επόμενο βήμα αυτής της εργασίας, θεωρήσαμε σημαντικό να μελετήσουμε τη χωρική 

κατανομή του CO2, που παράγεται από μια σημειακή πηγή, λαμβάνοντας υπ’ όψιν το 

ρυθμό εκπομπής, το μέσο χρόνο εκπομπής, το ύψος της καπνοδόχου και τις ατμοσφαιρικές 

συνθήκες, με σκοπό την εύρεση της συνθήκης πρόκλησης αρνητικής επίπτωσης στην υγεία 

του  ανθρώπου, λαμβάνοντας ως οριακή τιμή αυτή των 5000 ppm, όπως ορίζεται έως 

σήμερα, αλλά και τη σημείωση άλλων επιπτώσεων σε χαμηλότερες συγκεντρώσεις, βάσει  

της καταγραφής που πραγματοποιήσαμε. Η μοντελοποίηση έδειξε πως, σε μεγαλύτερους 

μέσους χρόνους, η μείωση της συγκέντρωσης ακολουθεί εκθετικό ρυθμό, κάτι που 

οφείλεται στις μετακινήσεις του ανέμου και στη τυρβώδη διάχυση. Παραδείγματος χάρη, 

μια πηγή που παράγει σε συγκέντρωση  CO2 10000 ppm (άνω των 5000 ppm που αποτελεί 

το όριο τοξικότητας), μπορεί με διπλασιασμό του μέσου χρόνου να μειώσει τη 

συγκέντρωση σε τιμές κάτω του επιτρεπτού ορίου, που όμως ακόμα μπορεί να προκαλεί 

δόση ικανή για την πρόκληση αρνητικής επίπτωσης στο ζωντανό οργανισμό. 

Η επόμενη παράμετρος που εξετάστηκε, ήταν το ενεργό ύψος της καπνοδόχου, το οποίο 

μελετήθηκε για διάφορες τιμές των ρυθμών εκπομπής και των κατηγοριών ευστάθειας των 

μετεωρολογικών συνθηκών. Σε κάθε περίπτωση, καθώς αυξάνεται το ύψος της 

καπνοδόχου, η συγκέντρωση στο επίπεδο του εδάφους μειώνεται, ενώ ελαφρά αυξάνεται η 

απόσταση στην οποία πραγματοποιείται. Παραδείγματος χάρη, πηγές που εκπέμπουν με 

ρυθμό 10 tn/sec, με ταχύτητα ανέμου 2 m/sec, απαιτούν τουλάχιστον 50 m ύψος 

καπνοδόχου για να έχουμε μέγιστες συγκεντρώσεις στο επίπεδο του εδάφους μικρότερες 

των 400 ppm, που συμπίπτει με την ατμοσφαιρική συγκέντρωση και είναι ασφαλής για την 

υγεία των ζωντανών οργανισμών. Ανάλογα συμπεράσματα προέκυψαν για πηγές που 

μελετήθηκαν. 

Επίσης, εξετάζοντας το πώς επηρεάζει η  ευστάθεια τη συγκέντρωση, προέκυψε ότι, καθώς 

μεταβάλλεται από ασταθή σε ευσταθή, η μέγιστη συγκέντρωση μειώνεται ελαφρά, ενώ η 

απόσταση στην οποία αυτή συμβαίνει, αυξάνει. Καθώς η απόσταση x αυξάνει, ο ρύπος 

αναπτύσσεται περισσότερο προς τη y διεύθυνση και η μέγιστη συγκέντρωση μειώνεται. 

Ακόμα, η περιοχή των σχετικά υψηλών συγκεντρώσεων είναι πολύ μεγαλύτερη σε 

συνθήκες ευστάθειας.  

Τελευταίο βήμα της εργασίας αποτέλεσε ο ολοκληρωμένος συνδυασμός των παραμέτρων 

που εξετάστηκαν (χρόνος έκθεσης, η συγκέντρωση του CO2, η ατμοσφαιρική διασπορά του 

και η αρνητική επίπτωση που προκαλεί στον οργανισμό που εκτίθεται), διερευνώντας τις 

συνθήκες που δημιουργούν τις ελάχιστες δόσεις, αλλά και ο προσδιορισμός αυτών των 

δόσεων που προκαλούν αλλαγές στη φυσιολογία, υποκειμενικά συμπτώματα και 

νευροτοξικές επιδράσεις, όπως και επιπτώσεις στην υγεία των ζωντανών οργανισμών, και 

που συγκρίνονται με το SLOT που προτείνεται από τους διεθνείς οργανισμούς και αφορά 

την έκθεση του ανθρώπου. Τα συμπεράσματα, στα οποία καταλήξαμε, είναι πως η ελάχιστη 

δόση για την ενεργοποίηση της ανοσολογικής απόκρισης ποντικών είναι 3∙1025 ppm8∙min, 

1027 ppm8∙min η δόση για ορμονικές μεταβολές, ενεργοποίηση του κυτταρικού 
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πολλαπλασιασμού και παραγωγή  δραστικών ειδών οξυγόνου, ενώ 2∙1038 ppm8∙min  η 

ελάχιστη δόση για δυσμενείς επιπτώσεις στο σύστημα της όσφρησης. Αντίστοιχα , για την 

πρόκληση βιοχημικών και αιματολογικών μεταβολών σε λαγούς , η δόση υπολογίστηκε 

2∙1025 ppm8∙min, ενώ στον άνθρωπο η ελάχιστη δόση για την πρόκληση προβλημάτων στην 

όραση και τη φυσιολογία που την ορίζει, αποτελούν τα 4.6∙1036 ppm8∙min. Η ελάχιστη δόση 

για την πρόκληση, είτε υποκειμενικών συμπτωμάτων (κεφαλαλγία, ζάλη, σύγχυση κλπ.), 

είτε μείωση στην ικανότητα λήψης αποφάσεων και στις γνωστικές ικανότητες  του 

ανθρώπου, είτε συμπτώματα που σχετίζονται με το σύνδρομο του αρρώστου  κτιρίου, 

εμφανίζεται σε δόσεις τάξης μεγέθους ≈ 1024 ppm8∙min. Η δόση που προκαλεί 

αναπνευστικά προβλήματα σε παιδιά αλλά και καρδιακές δυσλειτουργίες σε ενήλικες είναι 

περίπου 1028 ppm8∙ min. Η δόση για την πρόκληση προβλημάτων όρασης σε ανθρώπους 

είναι 4.6∙1036 ppm8∙min. Τέλος, η ελάχιστη δόση που μπορεί να προκαλέσει ασθένειες που 

σχετίζονται με το μεταβολισμό του ασβεστίου, όπως η νεφρασβέστωση και η οστεοπενία, 

σε ποντίκια, είναι 1033 ppm8∙min, ενώ, αντίστοιχα, η δόση που προκαλεί επιπτώσεις στο 

αναπαραγωγικό σύστημα ποντικών είναι της τάξης μεγέθους των 1038 ppm8∙min. 

Η σημασία των παραπάνω τιμών φαίνεται εντονότερα μέσω  των ισοδυναμιών που 

προκύπτουν. Η ελάχιστη δόση για την πρόκληση μεταβολών στη φυσιολογία ζωντανών 

οργανισμών (π.χ. ποντικών) ισοδυναμεί με έκθεση στα 1000 ppm (αναμενόμενη 

συγκέντρωση για το έτος 2100), για περίπου 10 λεπτά. Οι δόσεις που προκαλούν τα 

υποκειμενικά συμπτώματα στον άνθρωπο, όπως υπολογίστηκαν από όλα τα δεδομένα 

της βιβλιογραφίας, ισοδυναμούν σε έκθεση με συγκέντρωση 1000 ppm, από 0 έως 70 

μέρες. Αντίστοιχα, οι επιπτώσεις στην υγεία παιδιών εμφανίζονται σε δόση που 

ισοδυναμεί με  συγκέντρωση 1000 ppm, για 16 ώρες έκθεσης.  

Υποθέτοντας πως η Φυσική Ιατρική επιτρέπει τις ισοδυναμίες αυτές, η  υγεία των ειδών 

φαίνεται να απειλείται.  

Θα είναι δυνατή η προσαρμογή των ειδών σε αυτή την αλλαγή στο περιβάλλον;
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Επίλογος - Μελλοντικές επεκτάσεις 
 

Υπάρχει η τάση να θεωρείται πως η κλιματική αλλαγή επηρεάζει αρνητικά, κυρίως, το 

περιβάλλον και έμμεσα και την υγεία του ανθρώπου. Στην εργασία αυτή, συγκεντρώθηκαν 

πειράματα, έρευνες και μελέτες από τη διεθνή βιβλιογραφία, που αποδεικνύουν τη 

σύνδεση μεταξύ της αύξησης CO2  και τις άμεσες επιπτώσεις του στους ζωντανούς 

οργανισμούς.  

Υπολογίστηκε πως σε δόσεις χαμηλότερες των δόσεων που έχουν προταθεί ως όριο 

τοξικότητας (SLOT), παρουσιάζονται αρνητικές επιπτώσεις στα ζώα, τα φυτά και στον 

άνθρωπο. Συγκεκριμένα, σε συγκεντρώσεις κάτω των 5000 ppm, που αποτελεί όριο 

τοξικότητας για διάρκεια έκθεσης 8 ώρες, έχουν σημειωθεί επιπτώσεις τόσο στη 

φυσιολογία, όσο και στην υγεία, επιπτώσεις νευροτοξικές ή και υποκειμενικές. Όμως, η 

δόση τοξικότητας καθορίζεται, τόσο από την συγκέντρωση, όσο και από τον χρόνο, με 

αποτέλεσμα να είναι δύσκολες οι προβλέψεις των βιολογικών επιπτώσεων στους 

ζωντανούς οργανισμούς, όταν αλλάζουν οι παράμετροι. 

Οι επιπτώσεις στη φυσιολογία αφορούν την παραγωγή ανοσολογικών πρωτεϊνών, όπως της 

ιντερλευκίνης IL-1β, στα ποντίκια και τον άνθρωπο, ορμονικές διαταραχές σε ποντίκια και 

βιοχημικές μεταβολές στο αίμα λαγών, μεταλλάξεις στο DNA βακτηρίων, επιπτώσεις στην 

όραση, τη γεύση και την όσφρηση θηλαστικών.  

Στον τομέα της υγείας, έχουν παρατηρηθεί αλλεργίες και βρογχικό άσθμα, που οφείλονται 

στις αλλαγές του κύκλου της γύρης, αναπνευστικά προβλήματα, που μπορεί να είναι από 

διαταραχές στη φυσιολογία των πνευμόνων, έως και πνευμονικό οίδημα, καρδιαγγειακά  

προβλήματα, με διακυμάνσεις στον καρδιακό ρυθμό και καρδιαγγειακές διαταραχές. 

Επίσης, επιπτώσεις στο αναπαραγωγικό σύστημα με μείωση της γονιμότητας και 

προβλήματα στα νεογνά, αλλά και επιπτώσεις στα οστά και τη λειτουργία των νεφρών.  

Σημαντικές είναι οι μελέτες που έχουν γίνει σε ανθρώπους που εργάζονται σε εσωτερικό 

περιβάλλον με μη επαρκή αερισμό και αυξημένη συγκέντρωση CO2, στους οποίους έχουν 

καταγραφεί συμπτώματα όπως η ζάλη, η κεφαλαλγία, η υπνηλία, η κόπωση,  η μείωση 

γνωστικών ικανοτήτων, η μείωση στην ικανότητα λήψης αποφάσεων κ.α. 

Τέλος, μέσω μοντελοποίησης πηγών εκπομπής CO2 βρέθηκαν οι αποστάσεις στις οποίες 

μπορούν να ζουν ασφαλώς οι ζωντανοί οργανισμοί, μέσω υπολογισμών της χωρικής 

συγκέντρωσης του ρύπου, η οποία εξαρτάται από σειρά παραμέτρων, όπως οι 

μετεωρολογικές συνθήκες, το ύψος της καμινάδας και ο ρυθμός εκπομπής της πηγής. Ο 

υπολογισμός της συγκέντρωσης αποτελεί βασική παράμετρο προσδιορισμού της δόσης 

τοξικότητας, μαζί με το χρόνο έκθεσης. 

Ο χρόνος έκθεσης θα είναι πολύ σημαντική παράμετρος στα χρόνια που έρχονται, διότι 

δεδομένης της κλιματικής αλλαγής, αναμένονται αυξημένες συγκεντρώσεις στο εξωτερικό 

και εσωτερικό περιβάλλον, που στη μακροχρόνια περίοδο θα δώσουν αρκετά μεγάλα 

φορτία τοξικότητας στους οργανισμούς, εάν αυτοί υποθέσουμε ότι δεν θα αναπτύξουν 
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κάποιο εξελικτικό πλεονέκτημα επιβίωσης και προσαρμογής στο περιβάλλον. Έτσι, 

θεωρείται απαραίτητη μια μαθηματική μοντελοποίηση, που θα συσχετίζει τη συγκέντρωση 

του αερίου, το χρόνο έκθεσης του ζωντανού οργανισμού, την απόσταση από τη πηγή και το 

είδος της με τη πρόκληση αρνητικής επίπτωσης στο ζωντανό οργανισμό και την πρόβλεψη 

της επίπτωσης αυτής, κάτι το οποίο απαιτεί μεγάλη συλλογή δεδομένων και, κατά 

συνέπεια, μελετών, ερευνών και πειραμάτων από το σύνολο της επιστημονικής κοινότητας, 

με στόχο τη χάραξη κατάλληλης πολιτικής μετριασμού του φαινομένου, με μοναδικό σκοπό 

τη προάσπιση της δημόσιας υγείας. 
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Παράρτημα 1 
 

Στο παράρτημα αυτό παρατίθεται ο κώδικας υπολογισμού της εξάρτησης της 

συγκέντρωσης από το μέσο χρόνο, που περιγράφεται από την Εξίσωση 7. 

function [ Cta,Ctb,Ctc,Ctd] = sigkentrosimexrono(t) 
%a,b,c,d: arxiki sigkentrosi (ppm) 
%t: xronos (min) 
%Cta,Ctb,Ctc,Ctd: sigkentrosi gia meso xrono t (ppm) 
t=0:10:300; 
a=1000; 
b=5000; 
c=10000; 
d=50000; 
Cta=a.*[(10./t).^2]; 
Ctb=b.*[(10./t).^2]; 
Ctc=c.*[(10./t).^2]; 
Ctd=d.*[(10./t).^2]; 

plot(t,Cta,'go',t,Ctb,'rs',t,Ctc,'b+',t,Ctd,'c*') 
xlabel('time(min)') 
ylabel('Ct(ppm)') 
set(gca, 'YScale', 'log') %logarithmiki klimaka ston aksona tvwn y 
title('Συγκέντρωση CO2 συναρτήσει του χρόνου') 
grid 
legend('C10=1000ppm','C10=5000ppm','C10=10000ppm','C10=50000ppm') 
end 
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Παράρτημα 2 
Στο παράρτημα αυτό, παρατίθεται ο κώδικας υπολογισμού της εξάρτησης της 

συγκέντρωσης από το ύψος της καμινάδας της πηγής. 

 

function [ Cma, Cmb,Cmc,Cmd,Cme,Cmf ] = megisti( H ) 
% kathgoria eystatheias: A 
%   H: ypsos kaminadas (m) 
H=20:10:100; 
a=-1.0563; 
b=-2.7153; 
c=0.1261; 
d=0; 
q=10000000;%rythmos ekpompis g/sec 
u=2;%taxythta se m/sec 
Cma=(q./u).*(exp(a+b.*(log(H))+c.*((log(H)).^2)+d.*((log(H)).^3))); 
%kathgoria eustatheia B 
ab=-1.8060; 

bb=-2.1912; 
cb=0.0389; 
db=0; 
Cmb=(q./u).*(exp(ab+bb.*(log(H))+cb.*((log(H)).^2)+db.*((log(H)).^3))

); 
%kathgoria eustatheias c 
ac=-1.9748; 
bc=-1.9980; 
cc=0; 
dc=0; 
Cmc=(q./u).*(exp(ac+bc.*(log(H))+cc.*((log(H)).^2)+dc.*((log(H)).^3))

); 

%katigoria eustatheias d 
ad=-2.5302; 
bd=-1.5610; 
cd=-0.0934; 
dd=0; 
Cmd=(q./u).*(exp(ad+bd.*(log(H))+cd.*((log(H)).^2)+dd.*((log(H)).^3))

); 

%katigoreia eystatheias e 
ae=-1.4496; 
be=-2.5910; 
ce=0.2181; 
de=-0.0343 
Cme=(q./u).*(exp(ae+be.*(log(H))+ce.*((log(H)).^2)+de.*((log(H)).^3))

); 
%katigoreia eystatheias f 
af=-1.0488; 
bf=-3.2252; 
cf=0.4977; 
df=-0.0765; 
Cmf=(q./u).*(exp(af+bf.*(log(H))+cf.*((log(H)).^2)+df.*((log(H)).^3))

); 
plot(H,Cma,'go',H,Cmb,'rs',H,Cmc,'b+',H,Cmd,'c*',H,Cme,H,Cmf) 
xlabel('ύψος καμινάδας(m)') 
ylabel('Cmax(ppm)') 
title('Μέγιστη συγκέντρωση CO2 συναρτήσει ύψους καμινάδας') 

grid 
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legend('Ευστάθεια Α','Ευστάθεια Β','Ευστάθεια C','Ευστάθεια 

D','Ευστάθεια E', 'Ευστάθεια F') 
end 
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Παράρτημα 3 
 

Στο παράρτημα αυτό παρατίθεται ο κώδικας που εξάγει τη χωρική συγκέντρωση του 

ρύπου. 

function [Cigk] = diaxisi(x,y,z) 
z=1.5; 
y=-10000:10:10000; 

  

a=213;  %kathgoreia eystatheias A 
b=0.894; 
c=440.8; 
d=1.941; 

f=9.27; 
u=3; 
h=20; 
q=10000000000000; 

  

x=10; 
sy=a.*(x.^b); 

sz=c.*(x.^d)+f; 
Cigk=(q./(2.*pi.*u.*sy.*sz)).*(exp(-(y.^2)./(2.*sy.^2))).*((exp((-

(z+h).^2)./(2.*sz.^2)))+(exp((-(z-h).^2)./(2*sz.^2)))); 

  

xa=20; 
sya=a.*(xa.^b); 
sza=c.*(xa.^d)+f; 

Cigka=(q./(2.*pi.*u.*sya.*sza)).*(exp(-

(y.^2)./(2.*sya.^2))).*((exp((-(z+h).^2)./(2.*sza.^2)))+(exp((-(z-

h).^2)./(2*sza.^2)))); 

  

xb=30; 
syb=a.*(xb.^b); 
szb=c.*(xb.^d)+f; 
Cigkb=(q./(2.*pi.*u.*syb.*szb)).*(exp(-

(y.^2)./(2.*syb.^2))).*((exp((-(z+h).^2)./(2.*szb.^2)))+(exp((-(z-

h).^2)./(2*szb.^2)))); 

  

xc=40; 
syc=a.*(xc.^b); 
szc=c.*(xc.^d)+f; 
Cigkc=(q./(2.*pi.*u.*syc.*szc)).*(exp(-

(y.^2)./(2.*syc.^2))).*((exp((-(z+h).^2)./(2.*szc.^2)))+(exp((-(z-

h).^2)./(2*szc.^2)))); 

  

xd=50; 
syd=a.*(xd.^b); 
szd=c.*(xd.^d)+f; 
Cigkd=(q./(2.*pi.*u.*syd.*szd)).*(exp(-

(y.^2)./(2.*syd.^2))).*((exp((-(z+h).^2)./(2.*szd.^2)))+(exp((-(z-

h).^2)./(2*szd.^2)))); 

  

plot(y,Cigk,'go',y,Cigka,y,Cigkb,y,Cigkc,y,Cigkd) 
legend('x=10m','x=20m','x=30m','x=40m','x=50m') 
xlabel('distance y(m)') 
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ylabel('C(ppm)') 
title('Συγκέντρωση CO2 συναρτήσει απόστασης y') 
grid 

  

end 
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Παράρτημα 4 
 

Στο παράρτημα αυτό δίνεται ο συνολικός πίνακας ταξινόμησης των επιπτώσεων στους 

ζωντανούς οργανισμούς, που έχουν σωρευτεί και ταξινομηθεί από τη διεθνή βιβλιογραφία. 

ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΗ 
ΔΙΑΡΚΕΙΑ 
ΕΚΘΕΣΗΣ 

TL 
ΟΡΓΑΝΙΣΜΟΣ 

ΜΕΛΕΤΗΣ 
ΕΠΙΠΤΩΣΗ ΑΝΑΦΟΡΑ 

40 – 1000 ppm 16- 20 ώρες 
7*1015-
1.2*1027 Escherichia Coli ROS 

(Ezraty, 
Chabalier, 

Ducret, 
Maisonneu

ve, & 
Dukan, 
2011) 

300, 400, 500, 
600 ppm 

- - Plheum Pratense 

Αύξηση 
αλλεργιογόνου 

μύκητα -> Αλλεργίες, 
άσθμα στον 
άνθρωπο 

(Wolf, 
O’Neill, 
Rogers, 

Muilenberg
, & Ziska, 

2010) 

467 – 2800 ppm 8 h 
1.1*1024-
1.8*1030 άνθρωπος 

Κούραση, ζάλη, 
δυσκολία 

συγκέντρωσης 

(Chung-
Yen, Lin, 

Chen, & Yi-
Chu, 2015) 

600 & 1000 & 
2500 ppm 

2.5 ώρες 
2.5*1024&1.5
*1026&2.3*1

029 
άνθρωπος 

Μείωση λήψης 
αποφάσεων 

(Satish, και 
συν., 2012) 

601 – 3827 ppm 
1 σχολική 
ημέρα 

6.1*1024-
1.7*1031 Άνθρωπος (παιδιά) 

Κεφαλαλγία, ζάλη, 
κούραση, δυσκολία 
συγκέντρωσης, 

δυσάρεστη οσμή, 
ερεθισμός λαιμού- 
μύτης- ματιών, 

βήχας 

(Myhrvold, 
Olsen, & 

Lauridsen, 
1996) 

700-1500 ppm 3 ώρες 
1*1025-
4.6*1027 άνθρωπος 

Μείωση γνωστικών 
ικανοτήτων 

(Allen, και 
συν., 2018) 

<1000 ppm 
(Συγκέντρωση 

που 
προβλέπεται για 

το 2100) 

  Κοκκολιθοφόρα  
Μείωση ρυθμού 
ασβεστοποίησης 

(Riebesell, 
2000) 

945 & 1400 ppm 6 μέρες 
5.5*1027&1.3

*1029 άνθρωπος 
Μειωμένες 
γνωστικές 
ικανότητες 

(Allen, 
MacNaught
on, Satish, 
Santanam, 
Vallarino, 
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& Spengler, 
2016) 

<1000 ppm - - άνθρωπος 
Σφίξιμο στο στήθος, 
συριγμός, ερεθισμός 

λαιμού – μύτης 

(Apte, Fisk, 
& Daisey, 

2000) 

1000ppm 20 λεπτά 2*1025 λαγοί 
Μεταβολές στο αίμα 

και βιοχημικές 
μεταβολές  

(NIOSH,200
3) 

1000 & 3000 
ppm 

255 λεπτά 
2.6*1026-
1.7*1030 άνθρωπος 

Κεφαλαλγία, ζάλη, 
κόπωση, δυσκολία 
στη σκέψη, μείωση 
χρόνου απόκρισης 

σε καθήκοντα  

(Zhang, 
Wargocki, 

Lian, & 
Thyregod, 

2017) 

1000 & 3000 
ppm 

38 ημέρες 
5.5*1028&3.6

*1032 ποντίκια Οξειδωτικό στρες 
(Kiray, και 
συν., 2014) 

1000 – 4000 
ppm 

0,5-4 ώρες 
1.5*1026-
9.8*1030 

άνθρωπος - 
ποντίκια 

Αύξηση IL-1β 

(Thom, 
Bhopale, 

Hu, & Yang, 
2017) 

 
1000 – 10000 

ppm 
2 ώρες 

1.2*1026-
1.2*1034 

ποντίκια 
Αύξηση IL-1β , 

αγγειακές βλάβες  

(Thom, 
Bhopale, 

Hu, & Yang, 
Inflammato

ry 
responses 
to acute 

elevations 
of carbon 
dioxide in 

mice, 
2017) 

1085 – 1536 
ppm 

- - Άνθρωπος (παιδιά) 
Ατοπική 

δερματίτιδα, άσθμα, 
συριγμός 

(Carreiro-
Martins, 
και συν., 

2014) 

1200 ppm 2,5 ώρες 6.4*1026 άνθρωπος 
Μείωση γνωστικών 

ικανοτήτων 
(Scully, et 
al., 2019) 

1500 ppm 6 – 7 ώρες 1028 Άνθρωπος (παιδιά) 
Αναπνευστικές 
δυσλειτουργίες 

(Miller, 
Semple, & 

Turner, 
2010) 

2000 – 4000 
ppm 

4 ώρες 
6.1*1028-
1.6*1031 άνθρωπος 

Διακυμάνσεις στον 
καρδιακό ρυθμό 

(Veh iläine
n, και συν., 

2016) 

2500 ppm - - άνθρωπος 
Δύσπνοια, αγγειακές 

αλλαγές 
 

(NIOSH,200
3) 
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2700 ppm 10 λεπτά 2.8*1028 άνθρωπος 
Αύξηση καρδιακού 

ρυθμού 
(Snow, και 
συν., 2019) 

3000 ppm 
9 -13 
ημέρες 

1032 ποντίκια 

Προϊόντα 
ανοσολογικής 

απόκρισης, μείωση 
μεταβολισμού 

(Beheshti, 
Cekanavici

ute, & 
Smit, 2018) 

3000 ppm 140 λεπτά 9.2*1029 άνθρωπος 
Αυξημένη κόπωση 
στις πνευματικές 

λειτουργίες 

(Kajtár & 
Herczeg, 

2012) 

5000 ppm 8 ώρες 1.9*1032 ποντίκια 

Αύξηση χημειοκινών, 
κυτοκινών και 

προφλεγμονωδών 
δεικτών στους 
πνεύμονες 

(David 
Schneberg
er, 2017) 

5000 ppm 
8 

εβδομάδες 
3.2*1034 Ινδικά χοιρίδια 

Νεφρασβέστωση - 
οστεοπενία  

(Schaefer, 
Douglas, 

Messier, & 
Shea, 
1979) 

 

7000 – 10000 
ppm 

- - άνθρωπος 
Αναπνευστική 

οξέωση – μεταβολές 
στα οστά  

(Buckey, 
2006) 

7000- 12000 
ppm 

25 μέρες 
2.1*1035-
1.5*1037 άνθρωπος 

Μείωση οστικής 
ανακατασκευής, 
διέγερση οστικής 
απορρόφησης 

(Drummer, 
et al., 
1998) 

20000ppm 
8 ώρες για 
10 ημέρες 

1.2*1038 Ποντίκια σε 
εγκυμοσύνη 

Επιδράσεις στη 
γονιμότητα –
αποβολές/ 

μυοσκελετικές 
ανωμαλίες 

(NIOSH,200
3) 

25000 ppm >30 min 4.5*1036 άνθρωπος 
Μείωση οπτικής 

αντίληψης κίνησης 

(Sun, Sun, 
& Yang, 
1996) 

25000 ppm - - άνθρωπος 
Μείωση οπτικής 

οξύτητας 

(Yang, Sun, 
& Sun, 
1997) 

25000 ppm - - άνθρωπος 

Μείωση καρδιακού 
ρυθμού με μείωση 

της πίεσης 
Κεφαλαλγίες  

Αυξημένη αγγειακή 
πίεση 

(NIOSH,200
3) 

30000 ppm 
5 ή 12 

ώρες/μέρα 
3.2*1036 – 
4.7*1038 ποντίκια 

Αλλαγές στο πάχος 
του επιθηλίου του 
βορειομοριακού 

οργάνου 

(Romain 
Hacquema
nd, 2010) 
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30000 ppm 7 μέρες 6.6*1039 λαγοί 
Νορμοκυτταρική 

αναιμία 
(NIOSH,200

3) 

30000 ppm 
8 

εβδομάδες 
5.3*1040 ποντίκια 

Μείωση πάχους 
οσφρητικού 

νευροεπιθηλίου, 
μεταβολές 
οσφρητικών 
νευρώνων, 

μεταβολές στην 
ευαισθησία της 

οσμής 

(Buron, 
Hacquema
nd, Pourie, 
& Brand, 

2009) 

50000 ppm - - 
ασθενείς με χρόνιο 

πνευμονικό 
εμφύσημα 

Αύξηση πίεσης 
πνευμονικών 

αρτηριών κατά 4 mm 
Hg - αύξηση 

αιματικής ροής στην 
καρδιακή έξοδο 
(14% αύξηση 
κλάσματος 

εξωθήσεως) – 
υπερκαπνία (αύξηση 
αρτηριακής Pco2 ) 

(Fishman, 
Fritts, & 

Cournand, 
1960) 

50000 ppm 5 ώρες 1.2*1040 λαγοί 

Αλλαγές στη 
σύνθεση του ορού 
του αίματος (π.χ. 
χολερυθρίνη, 
χολυστερόλη) 

Αλλαγές στον αριθμό 
των κυττάρων του 

αίματος 
(απροσδιόριστο)  

Πολλαπλές 
επιπτώσεις σε 

ένζυμα 

(NIOSH,200
3) 

50000 ppm - - σκύλος 

Αλλαγές στις 
στεφανιαίες 
αρτηρίες 

Μειωμένος 
καρδιακός ρυθμός & 
πτώση στη πίεση του 

αίματος 
Αυξημένη πίεση στα 

αγγεία 

(NIOSH,200
3) 

60000 ppm 24 ώρες 2,4*1041 έγκυες ποντίκια 
Καρδιακές 
δυσπλασίες 

(Haring, 
1960) 

60000ppm 
4 ώρες για 
10 ημέρες 

4*1041 αρουραίοι σε 
εγκυμοσύνη 

Αναπτυξιακές 
ανωμαλίες στο 
μυοσκελετικό, 
αναπνευστικό, 

(NIOSH,200
3) 
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καρδιαγγειακό 

60000ppm 
24 ώρες για 
10 ημέρες 

2.4*1042 αρουραίοι σε 
εγκυμοσύνη 

Επιπτώσεις στα 
νεογέννητα 

(μειωμένο βάρος) 

(NIOSH,200
3) 

60000ppm 10 μέρες 2.4*1042 αρουραίοι 

Ειδικές αναπτυξιακές 
ανωμαλίες στο 
μυοσκελετικό, 

αναπνευστικό και 
κυκλοφορικό 
σύστημα 

(NIOSH,200
3) 

60000 ppm - - 
άνθρωπος 

 

Ευερεθιστότητα, 
Εκφυλιστικές 
αλλαγές στον 
εγκέφαλο 
Μείωση 

Θερμοκρασίας 
σώματος 

(NIOSH,200
3) 

100000 ppm - - σκύλος 

Δύσπνοια 
(πνεύμονες, 
θώρακας, 

αναπνευστικό) 
Επιπτώσεις στο 

Αυτόνομο Κεντρικό 
Σύστημα 

(παρασυμπαθητικομ
ιμητικά) 

(NIOSH,200
3) 

110000 ppm 2 ώρες 2.6*1042 Θηλαστικά 
(απροσδιόριστα) 

Νορμοκυτταρική 
αναιμία 

(NIOSH,200
3) 

130000 ppm 
4 ώρες για 
9-12 μέρες 

2.1*1044 λαγοί σε 
εγκυμοσύνη 

Ειδικές αναπτυξιακές 
ανωμαλίες στο 
μυοσκελετικό 

(NIOSH,200
3) 

200000 ppm - - ποντίκια 
Οξύ πνευμονικό 

οίδημα 
(NIOSH,200

3) 

210000 ppm 1 ώρα 2.3*1044 αρουραίος 

Μείωση καρδιακού 
ρυθμού & πτώση 

πίεσης 
Αρρυθμίες 

(NIOSH,200
3) 

550000 ppm 
2 ώρες για 
3 ημέρες 

3*1048 αρσενικά ποντίκια 

Επιπτώσεις στη 
σπερματογένεση 

(στο γενετικό υλικό, 
τη μορφολογία, τη 

ποσότητα, τη 
κινητικότητα) 

(NIOSH,200
3) 

550000 ppm 
4 ώρες για 
6 ημέρες 

1.2*1049 αρσενικά ποντίκια 
Επιδράσεις στη 
γονιμότητα 

(NIOSH,200
3) 
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700000 ppm - - 
Θηλαστικά 

(απροσδιόριστα)  

Καρδιακές 
αρρυθμίες 
Αλλαγές στη 

σύνθεση του ορού 
του αίματος (π.χ. 
χολερυθρίνη, 
χολυστερόλη) 
Αλλαγές στο 
μεταβολισμό 
(βιταμίνη Κ) 

(NIOSH,200
3) 

 


