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Γενικά 

 
Οι άνθρωποι μπορεί να εκτεθούν σε διάφορες χημικές ουσίες μέσα και έξω 

από τις κατοικίες τους. Έχουν γίνει πολλές μελέτες τις τελευταίες 10ετίες για 
τις επιπτώσεις από την έκθεση σε οργανοφωσφορικά και πυρεθρινοειδή 

φυτοφάρμακα που είναι οι δραστικές ουσίες των εντομοκτόνων.  
Πολλές νέες μελέτες συνδέουν την αύξηση  νευροεκφυλιστικών, 
ενδοκρινολογικών, νεοπλασματικών, φλεγμονωδών, ανοσολογικών και 

αιματολογικών ασθενειών με τη μακροχρόνια έκθεση σε μικρές ποσότητες 
οργανοφωσφορικών και πυρεθρινοειδών. 

 
Ο ψεκασμός γεωργικών φαρμάκων με χρήση επιδοτούμενων από την Ε.Ε.. 
γεωργικών μηχανημάτων υψηλής πίεσης ( τουρμπίνες)  και κατεύθυνσης των 

ακροφύσιων, από την υψηλή αναρρίχηση και πρόσδεση  των πρέμνων για 
επιτραπέζια σταφύλια, είναι ικανός να προκαλέσει ιδιαίτερα δυσμενείς 

επιπτώσεις στην υγεία του ανθρώπου και στο περιβάλλον, ιδίως μέσω της 
μετακίνησης του ψεκαστικού νέφους. 
 

Για την ιστορία 

 

Τα οργανοφωσφορικά φτιάχτηκαν πρώτη φορά από τον Γερμανό χημικό 
SCHREDER τo 1936, για τις ανάγκες του Χίτλερ, και η IG Farben  έφτιαξε μαζί 
με το αέριο ZYKLON B για την εξόντωση εκκατομυρίων Εβραίων και τις 

πρώτες οργανοφωσφορικές ουσίες, όπως το Sarin, το γνωστό χημικό όπλο. 
Έτσι για 7-8 χρόνια οι πρώτες οργανοφωσφορικές ουσίες ήταν για 

στρατιωτική μόνο χρήση. Μετά τη λήξη του 2ου παγκόσμιου πόλεμου, Άγγλοι 
αλλά κύρια οι Αμερικάνοι έφτιαξαν τα πρώτα ευρείας χρήσης 
οργανοφωσφορικά, ως ζιζανιοκτόνα και εντομοκτόνα. Το DDT (φλιτ) και το 

Μαλαθείο ήταν τα πρώτα ευρείας γεωργικής χρήσης. 
Η βιολόγος - συγγραφέας Ρέιτσελ Κάρζον (Rachel Carson), σε συνεργασίαμε 

τον  εκδότη των Τάιμς  έγραψε ένα άρθρο πάνω στο θέμα. το οποίο τελικά 
κατέληξε στο περίφημο βιβλίο της "Η σιωπηλή άνοιξη" (Silent Spring, 1962). 
Στο βιβλίο αυτό η Κάρζον καταφερόταν - με επιχειρήματα - εναντίον όλων των 

εντομοκτόνων (περιλαμβανομένου και του DDT) και των φυτοφαρμάκων, 
καθώς προκαλούσαν περιβαλλοντικά προβλήματα, κατέστρεφαν την Φύση 

και δημιουργούσαν σοβαρά προβλήματα στην ανθρώπινη υγεία. Το βιβλίο 
αυτό αποτέλεσε το έναυσμα του περιβαλλοντικού κινήματος στις ΗΠΑ. Ο τότε 
πρόεδρος Τζων Κέννεντυ συνέστησε μια επιτροπή διερεύνησης του 

προβλήματος, η οποία κατέληξε σε συμπεράσματα σχεδόν ίδια με αυτά της 

Κάρζον (1).  

http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%A1%CE%AD%CE%B9%CF%84%CF%83%CE%B5%CE%BB_%CE%9A%CE%AC%CF%81%CE%B6%CE%BF%CE%BD&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%97_%CF%83%CE%B9%CF%89%CF%80%CE%B7%CE%BB%CE%AE_%CE%AC%CE%BD%CE%BF%CE%B9%CE%BE%CE%B7&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A4%CE%B6%CF%89%CE%BD_%CE%9A%CE%AD%CE%BD%CE%BD%CE%B5%CE%BD%CF%84%CF%85


Ηταν 22 Νοεμβρίου του 1963 όταν ο πρόεδρος των ΗΠΑ Τζον Φιτζέραλντ 
Κένεντι έπεφτε νεκρός, στη διάρκεια περιοδείας του στο Ντάλας του Τέξας. 

Υπεύθυνος για τη δολοφονία θεωρήθηκε ο Λη Χάρβεϊ Όσβαλντ, ο οποίος και 
συνελήφθη την ίδια μέρα. Δύο μέρες αργότερα, ο Όσβαλντ δολοφονήθηκε 

από τον Τζακ Ρούμπι. Πηγή: Crime Stories - Ιστορίες Εγκλήματος. Ως 
αποτέλεσμα, η αμερικανική Υπηρεσία Προστασίας Περιβάλλοντος (EPA) 
απαγόρευσε την χρήση του DDT και, ύστερα από αρκετές δικαστικές 

διαμάχες, η απαγόρευση οριστικοποιήθηκε το 1973 με απόφαση του εφετείου 
της περιφέρειας της Κολούμπια (District of Columbia). 

 
Το   Diazinon, Chlordane, DDT, o  πορτοκαλί παράγοντας ήταν 
οργανοφωσφορικά και αλογονομένοι υδρογονάνθρακες που έπεσαν στη γη 

σε εκατομμύρια τόνους. Από το 1965 μέχρι και σήμερα μόνα στα 
νηματοδοκτόνα στις θερμοκηπιακές καλλιέργειες έχουν γίνει δεκάδες αλλαγές 

χρησιμοποιούμενων ουσιών. Όλες βγαίνουν με άριστες προδιαγραφές , μετά 
έρχονται τα πρώτα συμπτώματα τοξικής δράσης τους αποσύρονται και 
έρχονται τα νεώτερα, όλα όμως έχουν την ίδια φιλοσοφία. Ενώνουν το χλώριο 

και άλλα αλογόνα με μικρού μοριακού βάρους κλάσματα πετρελαίου. Όλες οι 
ουσίες που παρουσιάζονται ως νέες και ακίνδυνες αποδεικνύονται με τα 

χρόνια καρκινογόνες, φλεγμονώδεις και τοξικές στον άνθρωπο και στα ζώα, 
είναι επιβλαβείς στο  περιβάλλον, με συνέπειες στο οικοσύστημα και στην 
κλιματική αλλαγή, αφού το τελικό προϊόν της διάσπασης τους θα είναι οξείδια 

αλογόνων και διοξείδιο του άνθρακα στην ατμόσφαιρα.  
Οι εταιρείες παραγωγής χημικών, μεγάλοι πολυεθνικοί κολοσσοί, αποκτώντας 

τεράστια κέρδη σε περιόδους πολέμων από εκρηκτικά, χημικά και  όπλα της 
πολεμικής βιομηχανίας, έφτιαξαν με τις διαθέσιμες πρώτες ύλες που είχαν  
(χλώριο, πετρέλαιο, ηλεκτρισμό) τεράστιες μονάδες παραγωγής 

φυτοφαρμάκων, ενώθηκαν με φαρμακευτικές εταιρείες, άλλαξαν ονόματα, 
πουλήθηκαν, συγχωνεύτηκαν και σήμερα είναι ανάμεσα στις μεγαλύτερες 

εταιρείες του κόσμου, στηρίζουν κυβερνήσεις και αποφασίζουν για το μέλλον 
του πλανήτη. Η στρατηγική των εταιρειών είναι γνωστή: Οι πωλήσεις  στη  
παγκόσμια αγορά να έχουν θετικό πρόσημο κάθε χρόνο, τα παρασκευάσματα 

να πλασάρονται ως «φυτοπροστατευτικά», όταν προκύπτουν τοξικά 
αποτελέσματα από τη χρήση τους πωλούνται μέχρι εξάντλησης των 

αποθεμάτων, «κατασκευάζονται» νέα και αυξαίνουν οι πωλήσεις των 
υπαρχόντων και των νέων φαρμάκων που περιμένουν τη σειρά τους στα 
εργαστήρια αυτών των εταιρειών. Ολίγοι σε αυτές τις εταιρείες γνωρίζουν από 

πριν τις επιπτώσεις, ποιες ασθένειες θα προκύψουν από τη χρήση των 
φυτοφαρμάκων και ποια φάρμακα θα πωλήσουν για την αντιμετώπιση τους. 

Έτσι είναι πάντα κερδισμένοι. Ας χάνεται και ένα μικρό ποσοστό του 
πληθυσμού από  ανίατες χρόνιες παθήσεις. Μερικά εμπορικά σκευάσματα 
που κυκλοφόρησαν  και χρησιμοποιήθηκαν για χρόνια ως εντομοκτόνα και 

μερικά έχουν απαγορευθεί,  αναφέρουμε:  
 
1. - Τις οργανοχλωριούχες ενώσεις  το   Lindane (εξαχλωροκυκλοεξάνιο),  

DDT,  Chlordane ,   Chlorobenzilate ( τοξικό, δεν χρησιμοποιείται πλέον),  
Methoxychlor (απαγορευμένο στην Ευρωπαϊκή Ένωση από το 2002 και στις 

ΗΠΑ από το 2003), τα   Κυκλοδιένια (aldrin, dieldrin, chlordane, heptachlor, 
endrin) που εμφανίστηκαν μετά το Β' Παγκόσμιο Πόλεμο. Τα περισσότερα 

από αυτά έχουν ισχυρή παραμένουσα δράση τόσο επί του εδάφους όσο και 

http://www.crimestories.gr/index.php/crime-database/item/45-%CE%B7-%CE%B4%CE%BF%CE%BB%CE%BF%CF%86%CE%BF%CE%BD%CE%AF%CE%B1-%CF%84%CE%BF%CF%85-%CF%84%CE%B6%CE%BF%CE%BD-%CE%BA%CE%AD%CE%BD%CE%B5%CE%BD%CF%84%CF%85
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%92%CE%A0%CE%A0


στις ηλιακές ακτινοβολίες. Για το λόγο αυτό χρησιμοποιήθηκαν κυρίως επί 
ερπόντων εντόμων και των νυμφών τους που αναπτύσσονται στις ρίζες των 

φυτών, κυρίως των τερμιτών. Η δράση τους είναι από τις πλέον μακροσκελείς 
χρονικά - ξύλα που είχαν επικαλυφθεί με chlordane παρέμειναν απρόσβλητα 

από τερμίτες ακόμη και μετά από 60 έτη. Η μακρά παραμένουσα δράση τους 
σε συνδυασμό με τα προβλήματα που δημιουργούν στο περιβάλλον και την 
ανοχή που ανέπτυξαν απέναντί τους αρκετά είδη εντόμων οδήγησαν στην 

απαγόρευση χρήσης τους από την EPA το 1975 - 80 και την ολοσχερή 
απαγόρευσή τους, ακόμη και ως τερμιτοκτόνων, το 1984-88.  

 

2.- Τις οργανοφωσφορικές ενώσεις:  

Παραθείο: Παρασκευάστηκε από τη ναζιστική IG Farben το 1940. Πρόκειται 

για ιδιαίτερα τοξική ουσία, η οποία δεν καταπολεμά μόνον έντομα αλλά έχει 

ισχυρά δηλητηριώδη δράση σε όλους τους ζωικούς οργανισμούς, 
συμπεριλαμβανομένου και του ανθρώπου. Κατατάσσεται τόσο από τον 
Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας όσο και από την Υπηρεσία Περιβάλλοντος των 

Ηνωμένων Εθνών ως "ιδιαίτερα επικίνδυνο", καθώς προκαλεί θάνατο στις 
μέλισσες και θανατώνει πτηνά, ψάρια και άλλες μορφές άγριας ζωής. Για τους 

λόγους αυτούς έχει αντικατασταθεί από λιγότερο τοξικά εντομοκτόνα, ιδιαίτερα 
το μαλαθείο. Χρησιμοποιήθηκε επίσης ως Πολεμική Χημική Ουσία (ΠΧΟ) 
κατά τον πόλεμο της Ροδεσίας (1964 - 1979).   

Μαλαθείο: Είναι από τα πρώτα οργανοφωσφορικά εντομοκτόνα 

(κατασκευάστηκε το 1950) και είναι ιδιαίτερα κατάλληλο για μυζητικά έντομα, 
καθώς καταπολεμά αφίδες και ακάρεα αλλά και για ιπτάμενα έντομα (μύγες, 

κουνούπια) και για έρποντα (κατσαρίδες). Χρησιμοποιείται επίσης για την 
καταπολέμηση εντόμων που παρασιτούν σε ανθρώπους και ζώα, όπως 
ψείρες και τσιμπούρια.  

Diazinon: Απαγορευμένο για οικιακή χρήση στις ΗΠΑ από το 2004, 

επιτρέπεται για αγροτική χρήσηΧρησιμοποιείται ευρέως, υπό διάφορες 
μορφές, και σήμερα 

Dichlorvos: Εμφανίζει ισχυρή δράση, δεν απαγορεύτηκε αν και εξετάστηκε 

κάτι παρόμοιο το 1981, αλλά σε μελέτη του 2010 διαγνώστηκε πως σε 
αυξημένη περιεκτικότητα στα ούρα πιθανόν να ευθύνεται για την διαταραχή 
ελλειμματικής προσοχής - υπερδραστηριότητας στα παιδιά.  
 
Pirimiphos-methyl: Αναπτύχθηκε το 1967 και προστίθεται συνήθως ως 

εντομοκτόνος ουσία σε χρώματα εσωτερικών και εξωτερικών τοίχων)  
 
Fenitrothion: Σχετικά ουδέτερο εντομοκτόνο, κατάλληλο και για γεωργική και 

για οικιακή χρήση, καταπολεμά έρποντα και ιπτάμενα έντομα. Χρειάζεται 
προσοχή στη δοσολογία του, καθώς επηρεάζει τα πτηνά και έχει επίδραση 

στις άλγες, παρεμποδίζοντας την ανάπτυξή τους σε μεγάλες δόσεις. Είναι 
κατά πολύ λιγότερο τοξικό από το παραθείο 
 

http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A4%CE%B5%CF%81%CE%BC%CE%AF%CF%84%CE%B7%CF%82
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9D%CE%B1%CE%B6%CE%AF
http://el.wikipedia.org/wiki/IG_Farben
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%95%CE%BD%CF%84%CE%BF%CE%BC%CE%BF%CE%BA%CF%84%CF%8C%CE%BD%CE%BF#cite_note-9
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%86%CE%BB%CE%B3%CE%B5%CF%82


Chlorpyrifos: Εμπειρική ονομασία. Στο εμπόριο κυκλοφορεί ως Brodan, 

Detmol UA, Dowco 179, Dursban, Empire, Eradex, Lorsban, Paqeant, 

Piridane, Scout, Stipend.  
Chlorpyrifos-methyl: Μεθυλιωμένο παράγωγο του ανωτέρω (Reldan, 

Reldan plus) 
 
Παρόμοιας δράσης με τα οργανοφωσφορικά είναι και τα: 

3. -Καρβαμικά παράγωγα 

Είναι σχετικά πρόσφατη κατηγορία εντομοκτόνων, περιλαμβάνοντας προϊόντα 
όπως το καρβαμύλιο, το μεθομύλιο και το καρβοφουράνιο (εμπορική 
ονομασία Furadan), καρβαρύλιο (εμπορική ονομασία Sevin, το πρώτο της 

κατηγορίας που κατασκευάστηκε το 1956), το αρκετά διαδεδομένο 
"Bendiocarbamate", ενώ σε αυτά ανήκει και το εντομοαπωθητικό ικαριδίνη 

(Icaridin). Είναι παράγωγα του καρβαμικού οξέος (NH2COOH) Έχουν τα 
πλεονεκτήματα ότι δρουν εναντίον μεγάλου φάσματος εντόμων ενώ έχουν 
πολύ χαμηλή παραμένουσα δράση και δεν συσσωρεύονται στους ζωικούς 

ιστούς. Πιστεύεται ότι ο μηχανισμός δράσης τους είναι παρόμοιος με αυτόν 
των οργανοφωσφορικών ενώσεων, δηλ. αναστέλλουν το ένζυμο 

χολινεστεράση, αν και σε μικρότερο βαθμό. Η δράση τους περιορίζεται όταν 
το περιβάλλον είναι αλκαλικό.  

4. -Φορμαμιδίνες 

Σχετικά μικρή ομάδα εντομοκτόνων, αναπτύχθηκε για την καταπολέμηση 
εντόμων που είχαν αποκτήσει ανθεκτικότητα απέναντι τόσο στα 

οργανοφωσφορικά όσο και στα καρβαμικά εντομοκτόνα. Κυκλοφορούν τρεις 
τύποι, το chlordimeform (εμπορικές ονομασίες Galecron, Fundal), έχει πλέον 

αποσυρθεί στις ΗΠΑ, το formetanate (εμπορική ονομασία Carzol) και το 
amitraz (εμπορικές ονομασίες Mitac, Ovasyn).  

5. -Δινιτροφαινόλες 

Προέρχονται από το βασικό μόριο της δινιτροφαινόλης. Η δινιτροφαινόλη είναι 

τοξική τόσο για τα έντομα όσο και για τα αυγά τους, τους μύκητες και 
ορισμένα ζιζάνια. Κυκλοφόρησαν για μικρό χρονικό διάστημα αλλά όταν 
διαπιστώθηκε ότι η παραμένουσα δράση τους ήταν μακροχρόνια, 

αποσύρθηκαν όλα.  

6. -Λοιπές κατηγορίες 

Ως εντομοκτόνα χρησιμοποιούνται, επίσης, και οι εξής κατηγορίες οργανικών 
ενώσεων:  

 Νικοτινοειδή: Σε αναλογία με τα πυρεθροειδή (βλ. κατωτέρω) είναι 

ενώσεις που προσομοιάζουν με την φυσική νικοτίνη (η οποία στο 
παρελθόν είχε χρησιμοποιηθεί ως εντομοκτόνο αλλά λόγω υψηλής 

τοξικότητας η χρήση της απαγορεύτηκε). 

http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%99%CE%BA%CE%B1%CF%81%CE%B9%CE%B4%CE%AF%CE%BD%CE%B7&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9A%CE%B1%CF%81%CE%B2%CE%B1%CE%BC%CE%B9%CE%BA%CF%8C_%CE%BF%CE%BE%CF%8D
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%94%CE%B9%CE%BD%CE%B9%CF%84%CF%81%CE%BF%CF%86%CE%B1%CE%B9%CE%BD%CF%8C%CE%BB%CE%B7&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9C%CF%8D%CE%BA%CE%B7%CF%84%CE%B1%CF%82
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9D%CE%B9%CE%BA%CE%BF%CF%84%CE%AF%CE%BD%CE%B7


 Σπινοσύνες: Η πλέον πρόσφατη εφεύρεση στον τομέα των 
εντομοκτόνων, παράγονται από το βακτήριο Saccharopolyspora 

spinosa και το ενεργό συστατικό τους αναφέρεται ως "spinosad". 
Έχουν το πλεονέκτημα να συνδυάζουν τις εντομοκτόνες ιδιότητες ενός 

συνθετικού και ενός "βιολογικού" εντομοκτόνου. Το εναιώρημα 
spinosad έλαβε έγκριση για την απαλλαγή του τριχωτού της κεφαλής 
από τις ψείρες από τον Εθνικό Οργανισμό Τροφίμων και Φαρμάκων 

των ΗΠΑ. 
 Πυρρόλες 

 Πυραζόλες 
 Πυριδαζινόνες 
 Κιναζολίνες 

 Βενζοϋλουρίες 

7. -Ημισυνθετικά εντομοκτόνα 

α. -Πυρεθρίνες 

Οι πυρεθρίνες Ι και ΙΙ είναι εστέρες του χρυσανθεμικού οξέος με κοινό 

"πυρήνα"  

β. -Πυρεθροειδή 

Είναι συνθετικά παράγωγα με χημική σύσταση παρόμοια με αυτή των 
φυσικών πυρεθρινών 

8. -Αέρια εντομοκτόνα 

Είναι ειδική κατηγορία εντομοκτόνων (fumigants) καθώς βρίσκονται σε αέρια 
μορφή σε κανονικές συνθήκες περιβάλλοντος (θερμοκρασίες άνω του 

μηδενός). Συνήθως είναι βαρύτερα από τον αέρα και περιέχουν παράγωγα 
αλογόνων, όπως χλωρίου, βρωμίου και φθορίου ή είναι παράγωγα του 

υδροκυανίου όπως ο Κυκλώνας Β (σήμερα δεν χρησιμοποιείται πλέον κανένα 
παρόμοιο προϊόν λόγω ιδιαίτερα υψηλής τοξικότητας). Εκτός από τα έντομα 
εξοντώνουν και τα αυγά τους, καθώς και νηματώδεις σκώληκες αλλά και 

πολλούς μικροοργανισμούς. Χρησιμοποιούνται σε κτήρια, αποθήκες, 
θερμοκήπια ακόμη και σε συσκευασμένους ξηραμένους καρπούς ή σπόρους. 

Το πλέον διαδεδομένο εντομοκτόνο αυτής της κατηγορίας σήμερα είναι το 
μεθυλοβρωμίδιο ή βρωμομεθάνιο. Λόγω της υψηλής διεισδυτικότητάς τους και 
των περιβαλλοντικών επιβαρύνσεων που επιφέρουν, η χρήση τους έχει 

περιοριστεί σημαντικά από το 2000 και ύστερα. Ιδιαίτερα το βρωμομεθάνιο 
έχει ενοχοποιηθεί και για καταστροφή της οζονόσφαιρας.  

Η κατάσταση σήμερα  

 
Σήμερα, σε όλες του χώρες του κόσμου υπάρχει μεγάλο πρόβλημα από 
δηλητηριάσεις από οργανοφωσφορικά και πυρεθρινοειδή. Οι θάλασσες, τα 

ποτάμια, οι λίμνες και τα υπόγεια νερά έχουν μολυνθεί από αυξημένα επίπεδα 
βαρέων μετάλλων, πολυχλωριωμένων διφαινυλίων (PCB), πυρεθρινοειδών 

http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A0%CF%85%CF%81%CF%81%CF%8C%CE%BB%CE%B7
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%A0%CF%85%CF%81%CE%B1%CE%B6%CF%8C%CE%BB%CE%B7&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%95%CF%83%CF%84%CE%AD%CF%81%CE%B1%CF%82
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CE%BB%CE%BF%CE%B3%CF%8C%CE%BD%CE%B1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A7%CE%BB%CF%8E%CF%81%CE%B9%CE%BF
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%92%CF%81%CF%8E%CE%BC%CE%B9%CE%BF
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A6%CE%B8%CF%8C%CF%81%CE%B9%CE%BF
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A5%CE%B4%CF%81%CE%BF%CE%BA%CF%85%CE%AC%CE%BD%CE%B9%CE%BF
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9A%CF%85%CE%BA%CE%BB%CF%8E%CE%BD%CE%B1%CF%82_%CE%92
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9C%CE%B5%CE%B8%CF%85%CE%BB%CE%BF%CE%B2%CF%81%CF%89%CE%BC%CE%AF%CE%B4%CE%B9%CE%BF


κ.ά. με ολέθριες συνέπειες στα ψάρια, στα ζώα, στα φυτά και στο 
οικοσύστημα. 

Ινδία, Ταϊλάνδη, Βιετνάμ, Κίνα, ΗΠΑ, Αυστραλία, Ιταλία και άλλες χώρες έχουν 
παρουσιάσει πολλές εργασίες για τις επιπτώσεις των οργανοφωσφορικών 

Diazinon, Parathion, Lorsban, Dursban, Reldan, Dimethoate κ.ά.  με κύριες 
εισόδους στον οργανισμό το πεπτικό και το αναπνευστικό. Ιδιαίτερα 
εκτεθειμένα είναι σε αυτές τις μελέτες τα παιδιά προσχολικής ηλικίας που δεν 

γνωρίζουν τους κινδύνους και δεν προφυλάσσονται εύκολα όταν  παίζουν με 
τα χέρια τους. Στα αγόρια οι τιμές των μεταβολιτών των οργανοφωσφορικών  

είναι υψηλότερες από ότι στα κορίτσια. Στα παιδιά από αγροτικές περιοχές οι 
ανιχνεύσεις των οργανοφωσφορικών ήταν περισσότερες και υψηλότερες από 
παιδιά άλλων περιοχών. 

 
Ζούμε  σε μια εποχή που συνέχεια αλλάζει το νομικό πλαίσιο της 

φυτοπροστασίας, αποσύρονται τα παλαιά για να πουληθούν τα καινούργια 
παρασκευάσματα, μειώνονται τα χρήματα για έρευνα, ενημέρωση και 
εκπαίδευση των χριστών και του κοινού. Παρόλα αυτά ο ΠΟΥ και άλλοι 

διεθνείς οργανισμοί έχουν συγκλονιστικά στοιχεία για τις επιπτώσεις από την 
έκθεση στα τοξικά φυτοφάρμακα στις ευπαθείς ομάδες, όπως τις έγκυες, στα 

μικρά παιδιά, στους υπερήλικες και στους ασθενείς. Το 70% των υπερηλίκων 
σήμερα στην Αγγλία έχει μεταλλάξεις σε γονίδια που θα τους προκαλέσει 
θανατηφόρο αιματολογικό πρόβλημα. Το 82% των Αμερικάνων ενηλίκων έχει  

αυξημένα επίπεδα οργανοφωσφορικού chloropyrifos στο σώμα τους. Παιδιά 
στη Γερμανία, που ζουν στις πόλεις και που ποτέ οι γονείς τους δεν 

χρησιμοποίησαν φυτοφάρμακα βρέθηκαν με αυξημένα επίπεδα. Χιλιάδες 
παιδιά στο Βιετνάμ έχουν γεννηθεί μέσα και μετά το πόλεμο (1960-1971) με 
βαριές γενετικές ανωμαλίες από τους ψεκασμούς με το πορτοκαλί παράγοντα, 

ενός ζιζανιοκτόνου που χρησιμοποίησαν οι Αμερικάνοι για να ξεράνουν τη 
βλάστηση σε περιοχές αντίστασης των Βιετναμέζων.  

Οι διαταραχές στη ποιότητα, στον αριθμό και στη κινητικότητα  των 
σπερματοζωαρίων, οι δυσκολίες τεκνοποίησης των νέων ζευγαριών, η 
αύξηση των αυτόματων αποβολών, των πρόωρων τοκετών, της γέννησης 

παιδιών με μικρό βάρος σώματος, των δυσανεξιών και των τροφικών 
αλλεργιών, των αναπτυξιακών διαταραχών όπως του αυτισμού, της 

υπερκινητικότητας και των διαταραχών προσοχής στα παιδιά, έχουν άμεση 
σχέση με τις επιδράσεις των χημικών ουσιών, είτε είναι μετά από οξείες 
εκθέσεις όπως στους πολέμους Ιράκ – Ιράν (1980-1988) ή  του περσικού 

κόλπου (1990-1991), είτε είναι από μακροχρόνια έκθεση στα  φυτοφάρμακα 

τις τελευταίες 10ετίες(2,3,4,5).       
 
Το chlorpyrifos 

 

Για το chlorpyrifos(6)  συγκεκριμένα , που μπήκε στην αγορά το 1965, μετά 

την απαγόρευση του Chlordane τo 1988, η ποσότητα που πουλήθηκε για 

οικιακή και αγροτική χρήση με εκτιμήσεις της κατασκευάστριας εταιρείας 
αυξήθηκε κατά 20 εκατομμύρια φορές το 1989. Το 1990 το 82% των ενηλίκων 
Αμερικανών είχε αύξηση του μεταβολίτη 3,5,6-trichloro-2-pyridinol; TCP στα 

ούρα τους. Η USEPA εκτίμησε από στοιχεία των κέντρων δηλητηρίασης των 
ΗΠΑ, ότι τα χρόνια 1993 καο 1994 καταγράφτηκαν 5000 περιστατικά 

δηλητηρίασης από Chlorpyrifos, με 50% να είναι ενήλικες και με  εμφανή 



συμπτώματα στο ¼ αυτών. Από τους συμπτωματικούς το 15% είχε βαρέα 
συμπτώματα, ενώ το 85% είχε ήπια.. Αυτό, γιατί σε χαμηλές δόσεις έκθεσης, 

αναστέλλεται η ακετυλχοληνεστεράση του πλάσματος σε ποσοστό μικρότερο 
του 20% που δεν προκαλεί  συμπτώματα και  που εύκολα αναγεννιέται. Σε 

υψηλότερες τιμές έκθεσης αναστέλλεται και η ψευδοχοληνεστεράση των 
ερυθρών αιμοσφαιρίων με αποτέλεσμα την εμφάνιση συμπτωμάτων. Τέτοια 
συμπτώματα οξείας δηλητηρίασης είναι η σμίκρυνση της κόρης στα μάτια, η 

αύξηση της διούρησης, η δακρύρροια και η σιελόρροια, οι σπασμοί και ο 
θάνατος 

Η πρόκληση περιφερειακής πολυνευροπάθειας από μακροχρόνια έκθεση σε 
μικρές δόσεις Chlorpyrifos έχει επιβεβαιωθεί και με πειράματα σε ζώα και σε 
μελέτες σε ανθρώπους. Συγκεκριμένα προκαλεί καθυστερημένη μετρίου 

βαθμού πολυνευροπάθεια, από αναστολή της νευροτοξικής εστεράσης  
( NTE). Τα Chlorpyrifos ethyl και methyl χρησιμοποιούνται  εναλλακτικά και 

συστηματικά στις αμπελοκαλλιέργειες για αντιμετώπιση εντόμων όπως η 
ευδεμίδα, ο ψευδόκοκκος κ.ά. και είναι γνωστό ότι η μακροχρόνια έκθεση σε 
αυτά μπορεί να προκαλέσει σε έμβρυα και σε μικρά παιδιά διαταραχές 

προσοχής, συμπεριφοράς, νοητικής ανάπτυξης, μυϊκή αδυναμία, όπως και 
διαταραχές στο μεταβολισμό με μείωση του σωματικού βάρους από 

ενζυματικές ηπατοκυτταρικές  διαταραχές. Στους ενήλικες προκαλεί λέμφωμα 
Non Hodgkin από υπερπλασία λεμφοκυττάρων και μεταλλάξεις, καρκίνο,  
πολυνευροπάθειες, ινιδώσεις,  κατάθλιψη κ.ά. Αυτές οι επιπτώσεις είναι που 

οδήγησαν στις ΗΠΑ τη μείωση χρήσης του Chlorpyrifos, με αποτέλεσμα σε 3 
χρόνια από το 2000 τα περιστατικά δηλητηρίασης να υποχωρήσουν από 200 

σε 50, σύμφωνα με το εθνικό κέντρο πληροφοριών για τα οργανοφωσφορικά  
της Αμερικής. 
Yπάρχουν διάφορες μελέτες που επιβεβαιώνουν τις επιπτώσεις του 

Chlorpyrifos στον άνθρωπο , ιδιαίτερα σε παιδιά,  ακόμα και σε πολύ μικρές 

δόσεις(7).  Σύμφωνα με το Εθνικό Κέντρο Αμερικής για τα Φυτοφάρμακα η 

μέση θανατηφόρα δόση (LD50) του Chlorpyrifos ταξινομείται σε έκθεση από 
δέρμα και από στόμα: 
LD 50 δέρμα: από 200 mgr/Kg -5.000 mgr/Kg 

LD 50 στόμα: από 50 mgr/Kg – 5.000 mgr/Kg 
 

H αναστολή χοληνεστεράσης (CHE) στους αρουραίους αρχίζει με δόσεις από  
0.22 έως  0.30 mg/kg/day. 
Σε εθελοντές η αναστολή της CHE παρουσιάστηκε με δόση  0.1 mg/kg/day για 

διάστημα πέρα των 7 εβδομάδων. Η αποκατάσταση του ενζύμου 
ολοκληρώθηκε  μετά από 25 ημέρες από την έκθεση. 

Η εισπνεόμενη θανατηφόρα δόση σε αρουραίους είναι LD 50 (4-6 ώρες) >0.2 
mg/L.  
 

Ο χρόνος ημιζωής του Chloropyrifos είναι  4-10 εβδομάδες, ανάλογα με το Ph, 

τη θερμοκρασία και το φως(8). Στον άνθρωπο ο χρόνος ημιζωής στον 

οργανισμό είναι οι 3-4 ημέρες(9). 

Για περισσότερες πληροφορίες: Poison Control Center: 1-800- 222-1222. 

National Pesticide Information Center: 1-800-858-7378, 
http://npic.orst.edu/incidents.html 



 

Περίληψη δυσμενών επιδράσεων 

Κίνδυνος και κριτήρια κινδύνου από τα φυτοφάρμακα 

Aν  R είναι ο κίνδυνος, το  Ρ είναι η πιθανότητα ενός ανεπιθύμητου 
συμβάντος, και C είναι οι αρνητικές συνέπειες του συμβάντος (Lowrance 

1980), θα μπορούσαμε να πούμε ότι ο κίνδυνος είναι ένα μέτρο του πόσο 
συχνά θα συμβεί κάτι και πόσο άσχημα θα είναι. 

R = P * C (10)  

 

Μολονότι ο κίνδυνος που αναφέρεται στην οδήγηση ενός αυτοκινήτου είναι 
πιο σοβαρός, το κοινό αντιλαμβάνεται τη χρήση φυτοφαρμάκων να είναι πολύ 
πιο επικίνδυνη. Γιατί συμβαίνει αυτό; Οι ερευνητές πρόσφατα έχουν 

διερευνήσει ότι οι άνθρωποι χρησιμοποιούν νοητικές διεργασίες για να 
αξιολογήσουν τους κινδύνους. Ειδικοί παράγοντες που επηρεάζουν την 

αντίληψη του δημόσιου κινδύνου περιλαμβάνουν: 
*Έλεγχος:  ή ικανότητα του ατόμου ή της κοινωνίας για τον έλεγχο του 
κινδύνου. 

* καταστροφική δυνατότητα: - η δυνατότητα των θανάτων ή των αρνητικών  
επιδράσεων να ομαδοποιούνται στο χώρο και στο χρόνο με τη μορφή 

επιδημίας. 
* Φόβος: ο φόβος της πιθανότητας σοβαρών μεταγενέστερων  επιδράσεων, 
όπως ο καρκίνος, αλλά ο αντίκτυπος τους. 

* Εξοικείωση: - ο βαθμός εξοικείωσης του κοινού με τον κίνδυνο. 
* Ίδια Κεφάλαια: - η ίση κατανομή των κινδύνων και του οφέλους στην 

κοινωνία. 
* Επίπεδο γνώσης: - η γενική κατανόηση του κοινού με τη διαδικασία ή τη 
δραστηριότητα που εκθέτει σε κίνδυνο. 

* εθελούσια  έκθεση. 
* Επιδράσεις στα παιδιά και στις μελλοντικές γενιές: - ανησυχίες για πιθανές 

μεταγενέστερες επιδράσεις στον άνθρωπο και στο περιβάλλον που 
δημιουργούν τον κίνδυνο. 
* Σαφήνεια των παροχών: - αντιπροσωπεύει την ευαισθητοποίηση και την 

κατανόηση των παροχών που προβλέπονται από τη δραστηριότητα που 
θέτουν τον κίνδυνο. 

* Προσοχή των μέσων ενημέρωσης. 
* Εμπιστοσύνη στους οργανισμούς ή στα ιδρύματα. 

 

Το παράρτημα D της Σύμβασης της Στοκχόλμης (11) με τα κριτήρια για 

δυνητικές δυσμενείς επιδράσεις μιας χημικής ουσίας είναι: 
(i). Αποδεικτικά στοιχεία για παρενέργειες στην ανθρώπινη υγεία ή το 
περιβάλλον, που να δικαιολογούν τη θεώρηση της χημικής ουσίας ως 

εμπίπτουσα στο πεδίο εφαρμογής της παρούσας  σύμβασης ή  
(ii). Τα δεδομένα τοξικότητας ή οικολογικής τοξικότητας που να υποδεικνύουν 

τη δυνητική βλάβη στην υγεία του ανθρώπου ή στο περιβάλλον. 
Τα παραπάνω στηρίζονται σε 4 χαρακτηριστικά της χημικής ουσίας: 



1.- Επιμονή: 37 ημέρες, η Dow Chemical Company (Racke 1993) έδωσε 

παραμονή 200 ημέρες το χρόνο για το chlorpyrifos, όπως και η έκθεση της 

Κυβέρνησης της Αυστραλίας το 2000 (NRA  2000), ενώ το όριο του 
παραρτήματος της Στοκχόλμης είναι οι 180 ημέρες. Οι  Baskaran et al (1999) 

προσδιόρισαν ότι η ημιζωή του  chlorpyrifos στο έδαφος ήταν 462 ημέρες σε 
σταθερές συνθήκες θερμοκρασίας 25 ο C και 60% υγρασία και με ποσότητα 
εφαρμογής τα 1000 mgr/Kg   
2. – παραμονή: πτητικότητα, φωτολυτική αποδόμηση, υδρολυτική 

αποδόμηση, αερόβια και αναερόβια αποδόμηση. Το chlorpyrifos αποδομείται 

στο νερό σε 15-30 ημέρες. Ξεπερνώντας τα επιτρεπτά όρια. 
3. - βιοσυγκέντρωση και βιοσυσώρευση: ξεπερνά τα όρια 
4. - δυνατότητα μεταφοράς σε μεγάλες αποστάσεις( ξεπερνά τα όρια όταν 

εφαρμόζεται με τουρμπίνες και φυσά αέρας, το πρωϊ χωρίς υγρασία), 
 

Από μελέτες που έγιναν σε εφαρμοστές chlorpyrifos για τερμίτες, προκύπτει 
ότι υπάρχουν χημικές εφαρμογές, όπως και οι καλλιέργειες επιτραπέζιων 
σταφυλιών όπου τα ποσοστά εφαρμογής είναι πολύ υψηλά (700-1000 mg / 

kg). Επίσης αν κάθε 15 ημέρες γίνεται χημικός ψεκασμός με chlorpyrifos, oi 5 
μήνες εφαρμογής του σημαίνουν 10 ψεκασμούς. Αν ο χρόνος ημιζωής του 

είναι 4,2 ώρες στην ατμόσφαιρα ( παρά το ότι η μείωση της υπεριώδους 
ακτινοβολίας κατά τις χημικές πρωϊνές εφαρμογές  και η έλλειψη υγρασίας 
στην ατμόσφαιρα κατά τους θερινούς μήνες αυξάνουν το χρόνο ημιζωής του)  

και 30-40 ημέρες στο έδαφος και στο νερό,   γίνεται αντιληπτό ότι το 
Chlorpyrifos εμπίπτει στις επικίνδυνες χημικές ουσίες, αφού η ίδια η 

κατασκευάστρια εταιρεία δίνει παραμονή του μέχρι και  1.576 ημέρες (Racke 
et al 1994).  

 
 
Τοξικότητα σε γονίδια και πρόκληση μεταλλάξεων 

 
Πρόσφατες μελέτες δείχνουν ότι το Chlorpyrifos προκαλεί μεταλλάξεις και 
είναι τοξικό στα γονίδια σε ανθρώπους, ποντίκια, ψάρια, μύγες και φυτικά 

κύτταρα. 
 
Τοξικότητα σε γονίδια 

 

Τόσο ή οξεία, όσο και η χρόνια έκθεση στο Chlorpyrifos, προκαλεί πολύ 

σημαντική ζημιά στο DNA των ιστών του αρουραίου, δηλαδή στο ήπαρ, 
εγκέφαλο, νεφρούς και σπλήνα, σε 24 ώρες μετά την έκθεση. Η βλάβη μπορεί 
να επιδιωρθωθεί εν μέρει  σε 48-72 ώρες μετά την έκθεση (Ojiha et al 2011). 

Το Chlorpyrifos προκαλεί βλάβη στο DNA της μύιγας φρούτων Drosophila 
melanogaster με 15.0 μg/L, ως ROS( reactive oxygen species) 

αποτέλεσμα.(Gupta et al 2010). 
To Chlorpyrifos προκαλεί αύξηση της αναλογίας μετανάστευσης του DNA, 
όπως εκτιμήθηκε από δοκιμασία σε ανθρώπινα λεμφοκύτταρα με 10 μM 

(Sandal & Yilmaz 2011). 
Οι  Cui et al (2011) βρήκαν διάσπαση κλώνου DNA και υπομεθυλίωση του 

DNA στα λεμφοκύτταρα ποντικού. 



Οι Rahman et al (2002) βρήκαν τη δόση που αντιστοιχεί στην αύξηση της 
μεσότητας του μήκους, που υποδηλώνει τη βλάβη του  DNA στα 

λεμφοκύτταρα ποντικού. 
Οι Patnaik & Tripathy (1992) κατέληξαν ότι η μορφή του chlorpyrifos Durmet 

ήταν τοξική σε γονίδια στη βάση της αύξησης της επαγωγής των 
μεταλλαγμένων κηλίδων στα  πτερύγια της μυίγας  Drosophila, τόσο στα 
σωματικά όσο και στα γεννητικής σειράς κύτταρα και των βιοχημικών 

δοκιμασιών  θανατηφόρων μεταλλάξεων(X-chromosomal recessive lethal 
mutations ).  

Οι Woodruff et al (1983) βρήκαν ότι το chlorpyrifos προκάλεσε μια μεγάλη 
απώλεια του φυλλοσύνδετου χρωμοσώματος στη Drosophila. 

 
Τοξικότητα Chlorpyrifos σε γονίδια φυτικών κυττάρων 
 
Οι Dimitrov & Gadeva (1997) βρήκαν στατιστικά σημαντική αύξηση 

συχνότητας μικροπυρήνων  σε κύτταρα ρίζας Crepis capillaries, 
εξ αιτίας μερικών διαταραχών στον άξονα που οδηγεί στη κατανομή 
ανάφασης των χρωμοσωμάτων, μετά από έκθεση στο chlorpyrifos Dursban. 

Οι συγγραφείς αναφέρουν επίσης τις μελέτες που δείχνουν την αύξηση της 
συχνότητας των χρωμοσωματικών ανωμαλιών  μετά από έκθεση στο  

Dursban φυτών φάβας (Vicia faba) (Amer & Farah 1983) και κριθαριού 
barley(Hordeum vulgare) (Kaur & Grover 1985). 
 

Αντίθετα, η US EPA (2009b) δήλωσε πως το chlorpyrifos δε προκαλούσε 
μεταλλάξεις σε βακτηρίδια ή κύτταρα θηλαστικών, αλλά προκαλούσε μικρές 

γενετικές μεταβολές σε μύκητες (ζύμη) και βλάβη στο DNA βακτηριδίων. Δεν 
βρήκαν επαγωγή χρωμοσωματικών ανωμαλιών in vitro ή να προκαλεί 
διάσπαση χρωμοσωμάτων σε δοκιμασίες μικροπυρήνων σε ποντικούς και 

χωρίς να φαίνεται να αυξάνει την απρογραμμάτιστη σύνθεση DNA σε 
ηπατοκύτταρα ποντικού. 

 
Πρόκληση μεταλλάξεων 

 
Οι Amer & Aly (1992) κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η μορφή του 

chlorpyrifos Dursban ήταν μεταλλαξιογόνο, καθώς προκαλούσε αύξηση, σε 
υψηλό ποσοστό, των μεταφάσεων με χρωμοσωματικές  ανωμαλίες σε 

κύτταρα σπληνός ποντικού, με τις ανταλλαγές στις αδελφές χρωματίδες να 
αυξάνονται με την αύξηση συγκέντρωσης του εντομοκτόνου. 
Οι Sobti et al (1982) βρήκαν σημαντική αύξηση ανταλλαγής σε ανθρώπινα 

λεμφοκύτταρα που είχαν εκτεθεί σε Dursban. 
Οι Yin et al (2009) βρήκαν αυξημένη επαγωγή μικροπύρηνων και 

χρωμοσωματικές βλάβες στα ερυθροκύτταρα, καθώς και βλάβη του DNA στα 
ερυθροκύτταρα και στα ηπατικά κύτταρα γυρίνων που είχαν εκτεθεί σε 
υποθανατηφόρες συγκεντρώσεις chlorpyrifos.  

Οι Ali et al (2008) βρήκαν επαγωγή μικροπύρηνων και βλάβη στο DNA σε 
ψάρι Channa punctatus. 

Οι Tian & Yamauchi (2003) μέτρησαν τη δόση που προκαλούσε επαγωγή 
μικροπυρήνων σε έμβρυο ποντικού, 3 ημέρες μετά την έκθεση της μητέρας 
κατά τη πρώιμη προεμφυτευτική περίοδο.  



Οι Cui et al (2011) αναφέρουν σε 2 μελέτες ότι βρήκαν πως το chlorpyrifos 
αυξάνει τα μικροπύρηνα στο μυελό των οστών σε ποντίκια  και σε πνευμονικά 

κύτταρα hamster.(Li et al 1993; Song et al 1997). 

 
Καρκίνος 

 
Εργαστηριακές μελέτες επιβεβαιώνουν ότι το Chlorpyrifos ενοχοποιείται για το 
πολλαπλασιασμό των κυττάρων του καρκίνου μαστού.(Ventura et al. 2012). 

Επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν τη σχέση μεταξύ έκθεσης στο Chlorpyrifos 
και σε εκδήλωση καρκίνων πνευμόνων, ορθού, εγκεφάλου και προστάτου. 

Tα δεδεμένα για τη καρκινογένεση είναι διφορούμενα. Σε μελέτη στο Καναδά 
με 316 περιστατικά ανδρών με Hodgkin’s lymphoma, βρέθηκε σημαντική 
συσχέτιση με την έκθεση τους στο  chlorpyrifos. (Karunanayake et al 2012). 

Σε μελέτες από 3 πολιτείες των ΗΠΑ έγινε συσχέτιση σε άτομα με non-
Hodgkin’s lymphoma και της έκθεσης τους  σε οργανοφωσφορικά. Το 

chlorpyrifos είχε αυξημένο δείκτη συσχέτισης.  
(Waddell et al 2001). 
Οι Lee et al (2004), σε μελέτη στις ΗΠΑ για την υγεία 54.383 ανδρών, 

χρηστών φυτοφαρμάκων, με συνολικό αριθμό 2.070 κακοήθη νεοπλάσματα, 
βρέθηκε μεγάλη  αύξηση του κινδύνου για κακοήθη νεοπλάσματα πνευμόνων 

και  νεφρών, εγκεφάλου κ.ά. Όσοι είχαν εκτεθεί για όλη τους τη ζωή είχαν 
σημαντική αύξηση κινδύνου σε σύγκριση με τους εκτεθειμένους για μερικό 
διάστημα της ζωής τους, για λεμφο- αιμοποιητικούς καρκίνους, λευχαιμία και 

καρκίνο εγκεφάλου. Η αναλογία σε σύγκριση με μη εκτεθειμένους ήταν πολύ 
μεγαλύτερη.   

Οι (Lee et al 2007), σε 56.813 χρήστες φυτοφαρμάκων βρέθηκε 2,7 
περισσότερος κίνδυνος για καρκίνο ορθού στη κατηγορία της μέγιστης 
έκθεσης. 

Οι Engel et al (2005) βρήκαν αύξηση του κινδύνου για καρκίνο μαστού στις 
γυναίκες των χρηστών chlorpyrifos, σε σύγκριση με άλλες γυναίκες μη 

χρηστών. 

 
Ανοσολογικό σύστημα 

 
Υπάρχουν αποδείξεις για ανοσοτοξική δράση, που περιλαμβάνει επιπτώσεις 
στα λεμφοκύτταρα, κύτταρα του Θύμου, Τ- λεμφοκύτταρα, ενεργοποίηση του 

παράγοντα νέκρωσης του όγκου (tumour necrosis factor) και αυτοανοσίας.   
Mετά το 2009 η USEPA ανανέωσε τα δεδομένα για τις ανοσολογικές 
επιπτώσεις από τις 17 εργαστηριακές μελέτες των Galloway & Handy (2003), 

τους εκτεθειμένους εργαζόμενους στο chlorpyrifos. (Thrasher et al 1993; 
Gotoh et al 2001) και από τα πειράματα σε αρουραίους. (Blakely et al 1999; 

Navarro et al 2001).  
Οι Navarro et al (2001) βρήκαν ότι η έκθεση νεογνών αρουραίων σε δόση 1 
mg/kg με chlorpyrifos την ημέρα, στις 1η -4η ημέρες γέννησης, δεν 

προκαλούσε άμεσα  μιτογόνες αποκρίσεις των Τ-κυττάρων στη πρόκληση με 
κονκαναβαλίνη Α. όταν όμως τα ζώα γινόταν ενήλικα οι αποκκρίσεις των Τ- 

κυττάρων είχαν σοβαρές διαταραχές.   
Δεν υπήρξαν ελλείμματα στα ποσοστά αναδιπλασιασμού των  
Τ-κυττάρων που να υποδηλώνουν  αρνητικές επιπτώσεις του chlorpyrifos, 

παρά μόνο ειδική μιτογόνο ενεργοποίηση. Η έκθεση κατά τις ημέρες 11η -14η 



προκάλεσε ελλείμματα και στην ενήλικη ζωή. Αυτή η μελέτη δείχνει ότι η 
έκθεση στο  chlorpyrifos έχει μακροχρόνιες επιπτώσεις και ελλείμματα στο 

ανοσοποιητικό σύστημα. 
Σε μελέτη των Blakely et al (1999), βρέθηκε ότι σκεύασμα με  chlorpyrifos 

προκαλούσε αύξηση ανοσολογικών διαταραχών σε αρουραίους που είχαν σε 
ομάδες λεμφοκυττάρων, αποκρίσεις αντισωμάτων και φαγοκυττάρωσης, σε 
συνδυασμό με μειωμένη βλαστογένεση Τ-λεμφοκυττάρων και αυξημένη 

έκφραση των ειδικών αντιγόνων επιφανείας των  κυττάρων. 
Σε μελέτη των Rowsey & Gordon (1999) βρέθηκε ότι η υποθερμία και ο 

πυρετός από έκθεση στο chlorpyrifos σε αρουραίους εκδηλώθηκαν με τη 
μεσολάβηση ενδογενούς παραγωγής Cytokine και Τumour necrosis factor. 
Στη διερεύνηση για τους μηχανισμούς ανοσοτοξικότητας του chlorpyrifos, οι  

Prakash et al (2009) βρήκαν ότι προκαλεί απόπτωση στα ώριμα κύτταρα 
Θύμου, πιθανά με μηχανισμό πρόκλησης όπως τα ROS(reactive oxygen 

species). 
Σε επιδημιολογική μελέτη και  ανάλυση τακτικών ιατρικών εξετάσεων σε 64 
εφαρμοστές ελέγχου τερμιτών που είχαν χρησιμοποιήσει chlorpyrifos, 

αποκαλύφθηκε σοβαρή μείωση της δράσης της butyl cholinesterase ορού ( 
ψευδοχοληνεστεράσης), μείωση της acetylcholinesterase των ερυθρών,και 

παθολογικό άζωτο ούρων και   αίματος και αριθμό λευκών 
αιμοσφαιρίων(Gotoh et al 2001). 
Σε μελέτη  12 ανθρώπων εκτεθειμένων σε chlorpyrifos βρέθηκε αυξημένη 

ευαισθησία στο δέρμα και σε θεραπείες με αντιβιώσεις, αύξηση των CD 26 
κυττάρων (T κύτταρα που ενεργοποιούν αντιγόνα, ενεργοποίηση κλειδί για 

την ανοσολογική απόκκριση) και  αύξηση της αυτοανοσίας, Τα αυτό-
αντισώματα είχαν κατεύθυνση στους λείους μύς, το θυρεοειδή αδένα, τη 
μυελίνη των νευραξόνων και τα  αντιπυρηνικά αντισώματα. (Thrasher et al 

1993). 
Σε άλλη μελέτη των Thrasher et al (2002, με 29 ανθρώπους χρόνια 

εκτεθειμένους σε chloorpyrifos, βρέθηκαν αυξημένα τα  CD 26 κύτταρα με 
συχνή αύξηση αυτό-αντισωμάτων, μαζί με ελάττωση των CD5 φαινότυπου και 
μείωση μιτογένεσης μετά από πρόκληση με  phytohemaggllutinin και 

concanvallin.  

 
Ενδοκρινικό σύστημα 

 
Το Chlorpyrifos αναστέλλει το μεταβολισμό της τεστοστερόνης και της 
οιστραδιόλης καθώς και τη σύνθεση της τεστοστερόνης. Είναι αντι – 

ανδρογόνο και με την  οιστρογόνο ενδοκρινική  δράση του επιτρέπει  την 
ανάπτυξη των κυττάρων στο καρκίνο μαστού. Επιδρά επίσης στη GRH 

(ορμόνη απελευθέρωσης της γοναδοτροφίνης) με επιλεκτικές  επιπτώσεις στο 
φύλλο, στα επίπεδα ινσουλίνης και χοληστερόλης και άλλες ενδοκρινικές 
διαταραχές σε ψάρια και βατράχους. Το Chlorpyrifos μειώνει τα επίπεδα 

κορτιζόνης και θυρεοειδικών ορμονών Τ4, διεγείρει το θυρεοειδή και τα 
επινεφρίδια και επηρεάζει σε διαφορετικά επίπεδα την  ορμόνη  διέγερσης του 

θυρεοειδούς(ΤSH) σε άνδρες και γυναίκες. Από μελέτες προκύπτει ότι σε 
γυναίκες που παίρνουν Θυροξίνη π.χ. λόγω υποθυρεοειδισμού για να 
καταστείλουν την αυξημένη ΤSH παρουσιάζουν οστεοπόρωση εξ αιτίας 

επίδρασης της θυροξίνης, που σε μεγάλες δόσεις και προκαλώντας τη πτώση 

του TSH επιδρά  στο μεταβολισμό των οστών(12).  



 
Οι διαταραχές των θυρεοειδικών ορμονών από το Chlorpyrifos, μπορεί να 
επιφέρουν αρνητικές επιπτώσεις στην ανάπτυξη του εγκεφάλου στα έμβρυα 
(Ghisari & Bonefeld-Jorgensen 2005). 

Oι Haviland et al (2010) βρήκαν αυξημένα επίπεδα θυρεοειδικών ορμονών και 
αλλαγή της συμπεριφοράς μάθησης σε θηλυκά ποντίκια που εκτέθηκαν σε 1 

και 5 mgr/Kg chlorpyrifos στις 17-20 ημέρες εγκυμοσύνης. Όμοιες διαταραχέ 
βρέθηκαν και σε άρρενα ποντίκια.    
Η στοματική χορήγηση  chlorpyrifos (12.5 mg/kg) προκάλεσε σημαντική 

ελάττωση των συγκεντρώσεων στον ορό κορτιζόνης και  thyroxine(T4) σε 
πρόβατα (Rawlings et al 1998). 

Η T4 ορού, με δόση 6mg/kg bw/day βρέθηκε ελαττωμένη σε έγκυα ποντίκια 
και στους απογόνους στις 11η -14η ημέρα μετά τη γέννηση τους, σε επίπεδα 
έκθεσης με chlorpyrifos χωρίς να επηρεάζεται η αναστολή της 

ακετυλχοληνεστεράσης του εγκεφάλου  ή με άλλα σημπτώματα τοξικότητας. 
Tα κύτταρα του θυρεοειδούς και των επινεφριδίων παρουσίασαν 

μορφολογικές αλλοιώσεις ( μείωση μεγέθους θυλακίων, αύξηση ύψους 
κυττάρων, αύξηση νεκρών θυλακιωδών κυττάρων) με προτίμηση στα άρρενα, 
ενώ τα θήλεα ήταν περισσότερα με μείωση της Τ3.(De Angelis et al 2009). 

Σε άλλη μελέτη αποδείχτηκε η προκαλούμενη διαταραχή του θυρεοειδούς από 

chlorpyrifos σε κύτταρα αρουραίων(13). 
Το chlorpyrifos διεγείρει σε αρουραίους το πολλαπλασιασμό των κυττάρων 
GH3 της υπόφυσης σε συγκέντρωση 10 εκθέτης -5 Μ για μέγιστες επιδράσεις. 

(Ghisari & Bonefeld-Jorgensen 2005). 

 Τα GH3 κύτταρα φυσιολογικά συνθέτουν και εκκρίνουν δύο πολυπεπτιδικές 
ορμόνες τη προλακτίνη και την αυξητική ορμόνη  και επηρεάζουν τις ορμόνες 

θυρεοειδούς. Αυτό γίνεται γιατί η μείωση κορτιζόνης προκαλεί απορύθμιση 
στην έκφραση του γονιδίου p21, μιας πρωτεϊνης που ρυθμίζεται από τις 

ορμόνες θυρεοειδούς και τα γλυκοκορτικοειδή στα GH3 κύτταρα της 
υπόφυσης. Το chlorpyrifos προκαλώντας βλάβες στο DNA θα ενεργοποιήσει 
τη μετεγγραφή του γονιδίου FATS (Fragile-site Associated Tumor 

Suppressor) και αναστολή του γονιδίου HDAC1 (histone deacetylase 1) 
γονίδιο κλειδί για τον έλεγχο – σε συνεργασία με πολλά άλλα γονίδια -του 

πολλαπλασιασμού και διαφοροποίησης των κυττάρων και που δεσμεύεται με 

τη πρωτεϊνη  p21, ενισχύοντας την ακετυλίωση και τη σταθερότητα της(14). 

Εξ άλλου τα εργαστηριακά αποτελέσματα των αναλύσεων ούρων, σε έρευνα 

του Εθνικού  Συστήματος Υγείας και Διατροφής της Αμερικής, για τα επίπεδα 
του  μεταβολίτη TCP, υποστηρίζουν ότι επηρεάζονται οι ορμόνες 

θυρεοειδούς.( Fortenberry et al 2012). Η αύξηση του TCP στα ούρα 
συνοδευόταν με σημαντική αύξηση της Τ4 ορού σε ηλικίες ανδρών 12-40 
ετών και μείωση της TSH στους άνδρες κατά 10,7% στις ηλικίες 18-40 ετών 

και σε ποσοστό 20% στις ηλικίες μεγαλύτερες των 60 ετών. Για τις γυναίκες, 
ηλικίας μεγαλύτερης των 60 ετών η TSH ήταν αυξημένη  

 
 
Το Chlorpyrifos προκαλεί ενδοκρινικές διαταραχές και έχει ανδρογονικές 
επιπτώσεις. ΄Εχει περιγραφεί από τους  Hodgson & Rose (2008), ως 

http://www.dissertationtopic.net/doc/6175


δυνητικός αναστολέας του μεταβολισμού της τεστοστερόνης (Usmani et al 
2003) και της οιστραδιόλης  (Usmani et al 2006), μεταβολισμού που εξαρτάται  

από το ανθρώπινο ηπατικό cytochrome P450 (CYP450), ως αποτέλεσμα της 
αλληλεπίδρασης της υψηλής δραστικότητας του θείου, που απελευθερώνεται 

από το chlorpyrifos κατά την οξειδωτική αντίδραση αποθείωης του με το 
σίδηρο της αίμης του CYP450. Προ-επώαση του CYP2A4 με chlorpyrifos (2 
μΜ) που ακολουθείται από την τεστοστερόνη (100 μΜ) οδήγησε σε αναστολή 

κατά 98% του μεταβολισμού της τεστοστερόνης (Usmani et al 2003). 
Σε μια μελέτη 322 ανδρών που παρουσιάστηκαν  σε κλινική υπογονιμότητας 

της Μασαχουσέτης-ΗΠΑ, τα αυξημένα επίπεδα TCP μεταβολίτη ούρων 
συνδέθηκαν με μία δοσοεξαρτώμενη μείωση σε οιστραδιόλη. Το εύρος 
αύξησης του TCP συνθέθηκε με 1,36 pg / mL πτώση  σε συγκέντρωση 

οιστραδιόλης (Meeker et al 2007).  
Η οιστραδιόλη είναι σημαντική στην αναπαραγωγική υγεία του άνδρα, 

ιδιαίτερα για την επιβίωση των γεννητικών κυττάρων. Τα επίπεδα του 
μεταβολίτη TCP αυτής της μελέτης συγκρίθηκαν με εκείνα της 2ης Εθνικής 
Αναφοράς από την ανθρώπινη  έκθεση σε χημικά περιβάλλοντος, NHANES 

1999-2000, όπου ο μεταβολίτης TCP βρέθηκε σε ποσοστό μεγαλύτερο του 
90% στα ούρα των Αμερικανών. Από τη δυνατότητα της ευρείας διασποράς 

και έκθεσης στο chlorpyrifos, oι Viswanath et al (2010) το κατέταξαν ως ένα 
από τα 9 πιο διαδεδομέα αντιανδρογόνα.  
Το  Chlorpyrifos μειώνει σημαντικά τη βιοσύνθεση της testosterone στα 

κύτταρα  Leydig των αρουραίων και μειώνει την έκφραση των σημαντικών  
γονιδίων των στεροειδών ενζύμων cytochrome P450scc, 2B-HSD, and 17B-

HSD), μειώνει την έκφραση της στεροειδούς πρωτεϊνης StAR, και μειώνει τη 
παραγωγή του υποδοχέα της ωχρινοτρόπου ορμόνης που διεγείρεται από τη 
cAMP (cyclic adenosine monophosphate). 

Για την οιστρογονική δράση του chlorpyrifos oι Ventura et al (2012) 
υποστήριξαν ότι έχει αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο μαστού. Βρήκαν ότι με 

μικρές δόσεις (0.05 μM) προκαλείται πολλαπλασιασμός της οιστρογονο-
εξαρτώμενης  MCF-7 σειράς των κυττάρων του διηθητικού πορώδους 
αδενοκαρκινώματος μαστού, με τη μεσολάβηση του οιστρογονικού υποδοχέα 

ΕR-a. 
 

Yψηλές δόσεις (50μΜ) προκαλούν μείωση του πολλαπλασιασμού. Ωστόσο, 
σε τέτοιες δόσεις chlorpyrifos που προκαλείται  διακοπή του κυτταρικού 
κύκλου, η κάθε τροποποίηση της εξέλιξης του κυτταρικού κύκλου είναι ένα 

σήμα κατατεθέν για τα καρκινικά κύτταρα και είναι ζωτικής σημασίας για την 
εξέλιξη του καρκίνου στον  άνθρωπο. Επιπλέον, το  chlorpyrifos σε δόσεις 50 

μΜ προκαλεί αυξήσεις, ως αντιδραστικά είδη οξυγόνου (οξειδωτικό stress) 
κατά  58% σε MCF-7 κύτταρα και 108% σε μη-εξαρτώμενα από ορμόνη 
κύτταρα καρκίνου του μαστού MDA-MB-231. 

Τα αντιδραστικά είδη οξυγόνου που περιγράφονται ως ισχυρός  
μεταλλαξιογόνος παράγοντας που αυξάνει την αστάθεια των γονιδίων. Έτσι, 

σε αυτή τη μελέτη το chlorpyrifos συνβάλει  στην αύξηση του κινδύνου μαστού 
με 2 μηχανισμούς: οιστρογονική δράση σε χαμηλές δόσεις και διαταραχή του 
κυτταρικού κύκλου από οξειδωτικό stress σε υψηλές δόσεις, σε μη 

ορμονοεξαρτώμενα κύτταρα καρκίνου του μαστού. Η χαμηλότερη 
συγκέντρωση  0,05 μΜ, είναι παρόμοια με τα επίπεδα chlorpyrifos που 

βρέθηκαν στο νερό και στο έδαφος. 



 
Το chlorpyrifos είχε οιστρογόνο δράση σε 2 δοκιμασίες σε σύγκριση με τη 

17β-οιστραδιόλη. Σε δόσεις <50 μΜ προκάλεσε μια απόκριση 36% στη 
δοκιμασία του πολλαπλασιασμού των κυττάρων και το 25% της απόκρισης 

στη δοκιμασία μετενεργοποίησης του υποδοχέα οιστρογόνου, 
χρησιμοποιώντας MCF-7 ανθρώπινα κύτταρα καρκίνου του μαστού 
(Andersen et al 2002). Οι Kojima et al (2004) βρήκαν επίσης ότι το 

chlorpyrifos έχει οιστρογόνο δράση  σε δοκιμασία με υποδοχέα οιστρογόνων 
ER-α, χρησιμοποιώντας κύτταρα ωοθηκών κινέζικου χάμστερ. 

Με δόσεις  10 εκθέτης -5 M, το chlorpyrifos παρήγαγε 27% του αγωνιστή 
δραστικότητα Ε2 σε 10 εκθέτης -10Μ. Το  Chlorpyrifos έδειξε 20% της 
δραστικότητας αγωνιστή σε μια συγκέντρωση 7.5x10εκθέτης -6 Μ  σε 

δοκιμασία μετενεργοποίησης  ER-α, αλλά όχι και σε  ER-β. 
 

Οι (Grünefeld & Bonefeld-Jorgensen (2004) βρήκαν μικρή αύξηση των 
επιπέδων mRNA σε οιστρογονικό υποδοοχέα ER-ß χρησιμοποιώντας  
ανθρώπινα κύτταρα από  καρκίνο του μαστού MCF-7BUS. 

Ο Α. Gore (2001) απέδειξε ότι το πρώτο άνοιγμα του κόλπου και η πρώτη 
ρύση έγιναν πολύ νωρίτερα ατους απογόνους θηλυκών αρουραίων που είχαν 

εκτεθεί σε Chlorpyrifos, σε σύγκριση με μη εκτεθειμένα(15).  Το Chlorpyrifos 

χορηγήθηκε σε μια δόση με 1 mgr/Kg τη 16η ημέρα εγκυμοσύνης.  Το 
Chlorpyrifos επίσης προκάλεσε σημαντική αύξηση των επιπέδων του GnRH 

mRNA στους ενήλικες απογόνους των εκτεθημένων μητέρων τους. Σε δόση 
Chlorpyrifos 1 μM, υπήρξε σημαντική επίδραση στην αύξηση  μετεγγραφής 

του γονιδίου gonadotrophin-releasing hormone (GnRH) στους νευρώνες, 
γονιδίου που ρυθμίζει μαζί με άλλους υποδοχείς και γονίδια την 
αναπαραγωγή των αξόνων και τα επίπεδα του GnRH mRNA, στα 

υποθαλαμικά GT1-7 κύτταρα.cells. Αυτές οι επιδράσεις με τη μεσολάβηση 
των οιστρογονικών υποδοχέων βρέθηκςν να είναι διφασικές με κατώτερη 

δόση πρόκλησης ερεθισμού και υψηλότερης δόσης αναστολής των επιπέδων 
GnRH mRNA. (Gore 2002). H αύξηση έκφρασης του GnRH mRNA γίνεται 
γιατί ο περιορισμός της ακετυλχολινεστεράσης από το chlorpyrifos, προκαλεί 

αύξηση της ακετυλχολίνης και μείωση της Dopamine και Norepinephrine, που 
σύμφωνα με τον Α. Gore, στη σελ 146 του βιβλίου του GnRH: The Master 

Molecule of Reproduction ( Andrea C. Gore, 2013) Effects on GnRH gene 
expression, θα προκλέσει ελάττωση των  Neuropeptide Y με συνέπεια την 
απομυελίνωση και άλλες τροφικές βλάβες των νευραξόνων. 

 
Οι Slotkin, et al (2005)  βρήκαν ότι εκτεθειμένοι σε chlorpyrifos (1 mg/kg 

chlorpyrifos στις 1η -4η ημέρα μετά τη γέννηση) ενήλικοι αρουραίοι 
παρουσίασαν αύξηση χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων πλάσματος  κύρια 
στα θήλεα. Τα άρρενα, χωρίς να επηρεάζονται οι τιμές χοληστερόλης και 

τριγλυκεριδίων τους, έδειξαν μετά από γεύματα υπερινσουλιναιμία, με 
φυσιολογικά επίπεδα σακχάρου αίματος.   

 
Το Chlorpyrifos έχει βρεθεί επίσης ότι ευθύνεται για ενδοκρινικές διαταραχές 
σε ψάρια. Σε συγκεντρώσεις  5-15ppb, προκαλεί ελάττωση επιπέδων 

κορτιζόλης, οιστραδιόλης και τεστοστερόνης, χωρίς να αλλάζουν οι δείκτες 
στις γονάδες (Oruc 2010).  



Μελέτες σε θαλασσινά μύδια έδειξαν πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις μεταξύ 
chlorpyrifos και 17ß-estradiol στους πεπτικούς αδένες(Canesi et al 2011). 

Οι Bernabò et al (2011) εξέθεσαν γυρίνους βατράχων σε δόσεις  0.025 mg/L 
και  0.05 mg/L chlorpyrifos (αποδεκτές οικολγικά δόσεις). 

Σε 1 μήνα μετά τη μεταμόρφωση το 20-25% των εκτεθειμένων ταξινομήθηκε 
στα  «ερμαφρόδιτα»  εξ αιτίας της ύπαρξης ωοκυττάρων με ορχικά στοιχεία 
(testicular oocytes), ενώ δεν βρέθηκε κανένα παρόμοιο σε μη εκτεθειμένους 

γυρίνους. 
 
Συμπέρασμα: Το Chlorpyrifos είναι ενδοκρινικός διαταράκτης, αναστέλλει το 

μεταβολισμό της τεστοστερόνης και της οιστραδιόλης και τη σύνθεση της 
τεστοστερόνης. Έχει  αντι-ανδρογόνο και οιστρογόνο δράση, προκαλεί 

ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων του μαστού. Μειώνει τα επίπεδα 
κορτιζόνης και της θυρορμόνης Τ4, προκαλώντας διαταραχές στο θυρεοειδή 

και επινεφρίδια. Επιδρά διαφορετικά στα επίπεδα TSH σε άνδρες και γυναίκες 
και μέσω της ορμόνης απελευθέρωσης γοναδοτροπίνης(GnRH) προκαλεί 
ανάλογα το φύλλο επιπτώσεις στα επίπεδα ινσουλίνης, χοληστερίνης και 

άλλες ενδοκρινικές διαταραχές. Παρόμοιες επιπτώσεις έχουν βρεθεί σε ψάρια, 
μύδια και βατράχους         

 
Αναπαραγωγικό σύστημα - τερατογενέσεις 

 
Στον άνθρωπο, επιδημιολογικές μελέτες από 4 περιπτώσεις έδειξαν ότι το 

Chlorpyrifos- Dursban προκαλεί βλάβες εγκεφάλου και διαταραχές 

συμπεριφοράς, προσβάλει μάτια, αυτιά, υπερώα, δόντια, καρδιά, πόδια, 
θηλές και προκαλεί δυσπλασίες γεννητικών οργάνων σε παιδιά που οι 

μητέρες τους είχαν εκτεθεί κατά την εγκυμοσύνη τους (Sherman 1996).  Οι 
βλάβες στον εγκέφαλο εντοπίστηκαν στις κοιλίες, μεσολόβιο, χοριοειδές 

πλέγμακαι  διαφράγματος. Οι βλάβες στα γεννητικά όργανα (16) ήταν στους 

όρχεις (κρυψορχία), μικροπενία και συγκόλληση χειλέων αιδοίου. Όλα  τα 
παιδιά είχαν καθυστέρηση ανάπτυξης και 3 είχαν υποτονία και βαριά νοητική 

καθυστέρηση. 
Επίσης, η έκθεση σε Chlorpyrifos σχετίζεται με μείωση του βάρους γέννησης, 

του μήκους σώματος των νεογνών, προκαλεί βλάβη στο DNA των 
σπερματοκυττάρων που θα έχει ως αποτέλεσμα την ολιγο- και ασθενο- 

σπερμία (17).       
Το Chlorpyrifos έχει βρεθεί σε διάφορους ιστούς  του αναπαραγωγικού 
συστήματος όπως εκκρίσεις τραχήλου σπερματικό υγρό, ομφάλιο λώρο, 

μυκώνιο, και μητρικό γάλα. 
Τα υπολείμματα του chlorpyrifos στις έγκυες που εκτέθηκαν έχουν μετρηθεί 
στον ομφάλιο λώρο. Η αύξηση των επιπέδων ήταν ανάλογη της 

παρατηρούμενης μείωσης βάρους και ύψους σώματος κατά τη γέννηση και 
των κινητικών και νοητικών διαταραχών στα παιδιά  στην ηλικία των  3 

χρόνων(Whyatt et al 2004). Αυτά τα ευρήματα συμφωνούν με τα 
αποτελέσματα προηγούμενης μελέτης με γυναίκες από Αφρική και 
Αμερική(Perera et al 2003).  μητέρων  

Το Chlorpyrifos έχει βρεθεί στο ανθρώπινο γάλα(0.436 ug/kg; 0.363mg/L), σε 
εκκρίσεις τραχήλου (6.83 ug/kg), στα υγρά σπέρματος (0.50 ug/kg) (Cal EPA 

2008), αλλά και στον ομφάλιο λώρο(Samarawickrema et al 2008), και 
μυκώνιο νεογνών   



(Ostrea 2002). 

 
Από μελέτες σε ζώα έχει βρεθεί ότι τι Chlorpyrifos προκαλεί σκελετικές 

δυσπλασίες, απώλεια ανάπτυξης σπονδύλων και αποφύσεων τους, απουσία 

θωρακικών σπονδύλων και  υπεροσχιστία. Η αύξηση στην υπερωϊοσχιστία 
και στην απουσία θωρακικής πλευράς ήταν σημαντική (5.97%). 

Άλλες επιπτώσεις σε ζώα είναι η μείωση του βάρους γέννησης, η αύξηση της 
θνησιμότητας στα νεογνά, η πρώιμη απορρόφηση των εμβρύων (Cal EPA 
2008) και μετά από έκθεση με δόση  0.3 mg/kg/day στις 0-7η ημέρα 

εγκυμοσύνης (Muto et al 1992) 
Βρέθηκαν επίσης, μείωση κινητικότητας και αριθμού σπερματοζωαρίων,  

μείωση της βιωσιμότητας και της ικανότητας ανάπτυξης των ωοκυττάρων. 
Για τις εμβρυοτοξικές και τερατογενετικές επιπτώσεις του chlorpyrifos έχει 
βρεθεί σε αρουραίους με δόση έκθεσης τους τα  25  

mg/kg/day, μιας δόσης που προκάλεσε και τοξικές επιπτώσεις με μείωση 
βάρους και ελάττωση ακετιλχοληνεστεράσης, ότι προκαλείται μείωση βάρους 

γέννησης και βιωσιμότητας νεογνών, αύξηση εμβρυϊκών θανάτων, πρώϊμη 
απορρόφηση εμβρύων, αύξηση σπλαχνικών σκελετικών και εξωτερικών 
σωματικών δυσμορφιών 

(Farag et al 2003). Παρόμοια αποτελέσματα βρέθηκαν στους απογόνους 
αρουραίων που χορηγήθηκε στις μητέρες τους chlorpyrifos σε υποτοξικές 

δόσεις (Tian et al 2005). 
Επίσης με έκθεση παρόμοιας δόσης σε άρρενες αρουραίους 4 εβδομάδες 
πριν το ζευγάρωμα,  βρέθηκε μείωση κινητικότητας και ποσότητας του 

σπέρματος τους.  
Οι Nandi et al (2009) βρήκαν ότι το chlorpyrifos σε δόση 0.02μg/ml μειώνει 

την ωρίμανση των πυρήνων των ωοκυττάρων και παρατήρησαν τη δοσο-
εξαρτώμενη μείωση της βιωσιμότητας και των αναπτυξιακών διαταραχών των 
ωοκυττάρων. 

 
 
 
 
 
Αναπτυξιακή τοξικότητα  

 
Το Chlorpyrifos είναι ένα δυνητικός  αναπτυξιακός νευροτοξικός παράγοντας 

και σε μικρά επίπεδα έκθεσης, κάτω από τα επίπεδα που πυροδοτείται η 
αναστολή της χοληνεστεράσης στο έμβρυο. Από εργαστηριακές και 

επιδημιολογικές μελέτες έχει βρεθεί ότι η έκθεση στην ενδομήτρια ή μικρή 
παιδική ηλικία μπορεί να προκαλέσει διαταραχές συμπεριφοράς σε 
μεγαλύτερες ηλικίες, με γνωστικές και ψυχοκινητικές διαταραχές και ελάττωση 

του IQ (18). 
 
Η τέτοια τοξικότητα που έχει τεκμηριωθεί από μελέτες, κατά την ανάπτυξη του 
κεντρικού νευρικού συστήματος, προκύπτει γιατί το Chlorpyrifos επηρεάζει 

σχετικά αργά την ανάπτυξη του εγκεφάλου, όσον αφορά το πολλαπλασιασμό, 
τη διαφοροποίηση και τη λειτουργία των νευρογλοιακών κυττάρων,  των 

κυττάρων παροχής ενεργειακής υποστήριξης των νευρώνων και εκείνων που 



καθοδηγούν τους νευράξονες στους κατάλληλους στόχους. Από το 2002 έχει 
βρεθεί ότι η έκθεση εμβρύων σε Chlorpyrifos και σε  επίπεδα (πχ, 1mgr/Kg) 

μικρότερα δηλαδή του ορίου αναστολής της εμβρυικής ακετυλχοληνεστεράσης 
(2mgr/Kg) (Qiao et al 2002),  παρεμβαίνει στην ανάπτυξη του εγκεφάλου και 

του νευρικού συστήματος σε θηλαστικά. Το Chlorpyrifos προσβάλει  άμεσα 
όλες τις φάσεις στον αναπτυσσόμενο εγκέφαλο, πολλαπλασιασμό, 
διαφοροποίηση, ωρίμανση, σχηματισμό και ενεργοποίηση συνάψεων, καθώς 

και το πολλαπλσιασμό και διαφοροποίηση της νευρογλοίας. (Whitney et al 
1995; Slotkin et al 2006; Flaskos 2012). 

Αναστέλλει τη λειτουργία της κυτταρικής μεμβράνας  (Barber et al 2001), είναι 
τοξικό στον ανώριμο νευρικό ιστό και στη νευρογλοία 
(Monnet-Tschudi et al 2000). Η πιο βασική επίπτωση είναι στη 

λειτουργικότητα των παραγόντων μετεγγραφής των πυρήνων, που ελέγχουν 
το μέλλον των κυττάρων, δηλαδή της έκφρασης, της φωσφορυλίωσης και της 

ικανότητας της σύνδεσης  τους στις αναγνωρίσιμες  θέσεις του  δικτύου 
υποκινητών του DNA. 
(Dam et al 1998; Crumpton et al 2000; Garcia et al 2001; Schuh  

et al 2002; Slotkin 2004). 
 

Αρχικά, το  chlorpyrifos προσβάλει τους νευρώνες εγκεφάλου και ΚΝΣ στα 
πολύ πρώιμα στάδια ανάπτυξης, περιορίζει την  αναπαραγωγή των κυττάρων 
και τη διαφοροποίηση τους, αλλοιώνοντας τη μεταγραφή του DNA, μειώνει 

τους  νευρικές  κλάδους,  συμπεριλαμβανομένων των χολινεργικών (Song et 
al 1998; Dam et al 1999; Das & Barone 1999; Slotkin et al 2001; Qaio et al 

2002, 2003; Howard et al 2005). Το αποτέλεσμα είναι η ελάττωση των 
νευρικών συνάψεων και των ικανοτήτων κυτταρικής σηματοδότησης. 
(Aldridge et al 2003; Slotkin 2004; Jameson et al 2006 ). Αυτή η μείωση της 

κυτταρικής σηματοδότησης οδηγεί στην  
συνεπακόλουθη ελλειμματική συναπτική δραστηριότητα και τελικά στις 

διαταραχές συμπεριφοράς στην ενηλικίωση και στην ενήλικη περίοδο (Slotkin 
1999, 2004; Slotkin et al 2001; Dam et al 2000; Levin et al 2001; Aldridge et al 
2005; Slotkin et al 2006).  

 
Μια σύντομη υποτοξική δόση (1-5 mgr/Kg/ημέρα) μπορεί να προκαλέσει 

διαταραχές συμπεριφοράς κατά την ενηλικίωση ή στην ενήλικη ζωή. (Icenogle 
et al 2004).       
Τα νευρογλοιακά κύτταρα που αναπτύσσονται αργότερα από τους νευρώνες, 

είναι ακόμα πιο επιδεκτικά στο chlorpyrifos 
(Qiao 2002; Slotkin 2004). Μελέτες έχουν δείξει ότι το Chlorpyrifos 

Προσβάλλει κατά προτίμηση νευρογλοιακά κύτταρα. (Qiao et al 2002; 
Garcia et al 2002).  Τα κύτταρα της νευρογλοίας συνεχίζουν να 
αναπτύσσονται κατά τη παιδική ηλικία, έτσι εκθέσεις κατά τη περίοδο αυτή 

μπορεί ακόμα να ευθύνονται για αναπτυξιακή νευροτοξικότητα. (Slotkin 2004).   
Στην πραγματικότητα, επιδράσεις στο πρόσθιο εγκέφαλο σε αρουραίους, 

περιοχή  πλούσια σε χολινεργικούς κλάδους  και που η ανάπτυξη τους 
κορυφώνεται στην ενδομήτρια φάση, δεν ήταν τόσο σοβαρό όσο οι συνέπειες 
για τη περιοχή της παρεγκεφαλίδας που η ανάπτυξη της κορυφώνεται 2 

εβδομάδες μετά τη γέννηση και δεν είναι χολινεργική.  (Campbell et al 1997; 
Crumpton et al 2000). Αυτό σημαίνει ότι, η μετά τη γέννηση αναπτυξιακή 



περίοδο είναι πιο ευάλωτη στις επιπτώσεις από  το Chlorpyrifos. (Qiao et al 
2002). 

 
Άλλες μελέτες έχουν καθορίσει τις επιπτώσεις από ποσοτικές διακυμάνσεις 

του Chlorpyrifos, στην ανάπτυξη του εγκεφάλου:  
Η δόση 1mgr/Kg,  μικρότερη από το κατώφλι αναστολής της χοληνεστεράσης, 
θα προκαλέσει  καταστολή του αυξητικού παράγοντα  ινωβλαστών (fgf20) του 

πρόσθιου εγκέφαλου  και του fgf2 του στελέχους, με αύξηση του fgf4 του 
στελέχους σε νεογέννητους αρουραίους. Οι fgfs παίζουν ζωτικό ρόλο στη 

διαφοροποίηση, την ανάπτυξη των νευρώνων και στην ανάκτηση σε 
περίπτωση ζημιάς στο ραβδωτό σώμα και στον ιππόκαμπο. (Slotkin  
et al 2007). 

Με συγκεντρώσεις  0.005-0.1 mM chlorpyrifos oxon ενωμένες με τη πρωτείνη 
εγκεφάλου tubulin, προκαλείται διαταραχή πολυμερισμού της προς 

σχηματισμό μικροσωληνίσκων που μεταφέρουν κυτταρικά συστατικά, όπως 
τα μιτοχόνδρια προς τους άξονες των νεύρων. Η διαταραχή της tubulin έχει 
ενοχοποιηθεί στις νευροεκφυλιστικές  νόσους ‘όπως και η νόσος Alzheimer’s . 

(Grigoryan & Lockridge 2009).   
Υποτοξικές δόσεις του Chlorpyrifos προκαλούν  έκφραση 277 γονιδίων στον 

πρόσθιο εγκέφαλο των αρουραίων. Μικρές δόσεις  (0.5-5mg/kg) σε 
αρουραίους επιδρά στη νευροδραστική συνδέση -  
υποδοχέα αλληλεπίδρασης, στη μετάδοση της νευρικής ώσης, της 

συναπτικής διαβίβασης, τη ρύθμιση μεταβολισμού πρωτεϊνών και της 
εξαρτώμενης από το  DNA μετάδοσης. (Stapleton & Chan 2009).  

 
Καθώς ωριμάζουν τα ζώα, η βλάβη είναι εμφανής σε μια ευρεία ποικιλία  
περιοχών του εγκεφάλου, με πιο ευάλωτη περιοχή τον ιππόκαμπο, με 

αποτέλεσμα τις διαταραχές συμπεριφοράς (Colborn 2006). 

 
 
Οικολογική τοξικότητα - Υδρόβιοι οργανισμοί 

 
Το Chlorpyrifos iισχυρίζονται ότι δεν απορροφάται από τις ρίζες των 
φυτών.Παραμένoυν υπολείμματα σε καρπούς και φύλλα για διάστημα μέχρι 

14 ημερών, με χρόνο ημιζωής τις 3-7 ημέρες. 
Από έρευνες για υπολείμματα σε  129 σπίτια και 13 κέντρα ημερήσιας 

φροντίδας στη Β. Καρολίνα σε επιφάνειες παρασκευής φαγητού, περιβάζια 
χνουδωτά παιχνίδια παιδιών και χέρια παιδιών, βρέθηκε αυξημένη 
συγκέντρωση στην οικιακή σκόνη και στον αέρα καθώς και σε δείγματα από 

ούρα στα παιδιά (19).  
Το Υπουργείο Γεωργίας Αμερικής(USDA) σε πρόγραμμα συλλογής 

δεδομένων για φυτοφάρμακα το 2007, βρήκε υπολείμματα chlorpyrifos σε 
τρόφιμα όπως ροδάκινα(18%), νεκταρίνια(16%), μπρόκολο(7%), λάχανο(5%), 
αμύγδαλα(46%), καλαμπόκι(30%) 

Επίσης είναι πολύ τοξικό για σπουργίτια και περριστέρια(LD50: 10mgr/Kgr), 
κοτόπουλα(LD:30-100mgr/Kgr). 

Είναι πολύ τοξικό άμεσα και μακροχρόνια στους υδρόβιους οργανισμούς γιατί 
προκαλεί απορύθμιση των κινήσεων, καθυστέρηση ωρίμανσης και  
ανάπτυξης, διαταραχές αναπαραγωγής, δυσμορφισμούς και μείωση 

πληθυσμών. Είναι τοξικό στα γονίδια, διαταρράκτης του  ανοσοποιητικού και 



ενδοκρινικού συστήματος, εμβρυοτοξικό, προκαλεί τερατογενέσεις και 
νευροτοξικές αναπτυξιακές διαταραχές. Γι τους λόγους αυτούς έχει 

συμπεριληφθεί στη Σύμβαση Στοκχόλμης (Annex D). Το  Chlorpyrifos είναι 
ιδιαίτερα τοξικό για υδρόβια ασπόνδυλα, ψάρια του γλυκού νερού, και άλλα 

εκβολών ποταμών και των θαλάσσιων οργανισμών.( Η 96-ωρη LC50 είναι 
0,007 - 0,051 mg / L). Το chlorpyrifos βιοσυσωρεύεται και βιοσυγκεντρώνεται 
στους υδρόβιους οργανισμούς. Το Chlorpyrifos είναι τοξικό και για τις 

μέλισσες. Η μέλισσα (Apis sp.)  η από του στόματος LD50 είναι 360 ng / 
μέλισσα και η  LD50 επαφής για τις μέλισσες 70 ng /μέλισσα. Η 14-ημερών 

LC50 για τα σκουλήκια (Eisenia foetida) είναι 210 mg chlorpyrifos / kg στο 
έδαφος. Σε σκύλους και κύρια σε γάτες τα συμπτώματα της οξείας έκθεσης 
εκδηλώνονται σε 1-3 ημέρες και μπορεί να καταλήξουν σε σπασμούς και 

θάνατο. Σε υποτοξικές δόσεις έκθεσης  έχουν αναφερθεί όψιμες νευροπάθειες 
σε γάτες (οπίσθια άκρα)  και κοτόπουλα (πόδια). 

Στον αέρα το chlorpyrifos ενώνεται με τις διαθέσιμες ρίζες υδροξυλίου και 
γίνεται chlorpyrifosoxon, με χρόνο ημιζωής ατμοσφαιρικής εξάτμισης τις 4,2 
ώρες.   

 
Δυνατότητα μεταφοράς του Chloropyrifos σε μεγάλες αποστάσεις 

 
Η ημιζωή του Chlorpyrifos στην ατμόσφαιρα εξαρτάται από τη θερμοκρασία, 

την υγρασία και την υπεριώδη ακτινοβολία. Ο πρωινός ψεκασμός του με 
συνθήκες χαμηλής υγρασίας και υπεριώδους ακτινοβολίας μπορεί να 
ευθύνονται για τη παρατηρούμενη σε μεγάλες αποστάσεις μεταφορά του 

Chlorpyrifos σε όλες τις κατοικίες της περιοχής, παρά το γενικά παραδεκτό 
σύντομο χρόνο ημιζωής του στην ατμόσφαιρα.  

Το Chlorpyrifos έχει μετρηθεί σταθερά ακόμα και στην Αρκτική, σε πάγο, χιόνι, 
ομίχλη, αέρα, θαλασσινό νερό, ιζήματα λιμνών, ψάρια και σε σημαντικά 
επίπεδα σε βλάστηση, έτσι ώστε ορισμένοι επιστήμονες έχουν σχολιάσει ότι 

θα μπορούσε να έχει αρνητικές συνέπειες για τους ζώντες οργανισμούς, 
ιδιαίτερα τους  υδρόβιους. Είναι μεταξύ των ρύπων με τις υψηλότερες 

συγκεντρώσεις. Δειγματοληψία πυρήνων πάγου ημερομηνίας του 1972 
δείχνουν εμφάνιση chlorpyrifos στην Αρκτική, αντίκτυπος από  τα 
φυτοφάρμακα στο Σβάλμπαρντ της Νορβηγίας. Τα παραπάνω είναι σαφείς 

ενδείξεις ότι το chlorpyrifos πληροί τα κριτήρια 1(d) του παραρτήματος D της 
σύμβασης της Στοκχόλμης, για τη δυνατότητα της χημικής ουσίας να 

μεταφέρεται σε μεγάλες αποστάσεις στο περιβάλλον. 
Στη περίπτωση μας αναγκαία θα ήταν η μέτρηση δειγμάτων νερού στις 
περιοχές απορροής των όμβριων υδάτων από τους συγκεκριμένους 

αμπελώνες αφού όλοι έχουν μεγάλη κλίση και απορρέουν σε μία κοιλάδα 
προς το Γαζανό ποταμό, μέσω Αγ. Παρασκευής. 
 
Ρυθμιστικές κατευθυντήριες γραμμές: 
 

Η οξεία δόση αναφοράς (RFD) για το chlorpyrifos είναι 5 x 10-3 mg / kg / day.  
Η RFD είναι μια εκτίμηση της ποσότητας του χημικού που ένα πρόσωπο θα 

μπορούσε να εκτεθεί κάθε μέρα για το υπόλοιπο της ζωής του, χωρίς 
αξιόλογο κίνδυνο δυσμενών επιπτώσεων στην υγεία του( 20).  
Η χρόνια RFD για το chlorpyrifos είναι 3 χ 10-4 mg / kg / day. 



Η χρόνια  δόση σε ευαίσθητους πληθυσμούς (cPAD) είναι 3 χ 10-5 mg / kg / 
ημέρα. 

Η δόση για παιδιά και γυναίκες ηλικίας 13-50  ετών είναι  5 x 10-4 mg/kg/day. 
 

Η οξεία δόση σε πόσιμο νερό(DWLOC)  είναι στις ΗΠΑ: 166 ppb και η χρόνια 
δόση: 10 ppb.(κανονισμοί της ΕPA). 
 

Στην Αμερική με νόμο εξετάζονται όλα τα ύποπτα περιστατικά έκθεσης σε 
chlorpyrifos, αποστέλονται τα αποτελέσματα των εξετάσεων από τους 

παθόντες ή τα εργαστήρια που έκαναν τις εξετάσεις σε ειδικά κέντρα 
αναφοράς., με ειδικό έντυπο για Αναφορά Περιστατικού από Φυτοφάρμακα 
(NPIC). 
 
Το πρόβλημα  

 
Το 1997, πέθανε κάτοικος του χωριού από κεραυνοβόλο κακοήθη 
αιματολογική πάθηση, ασθένεια που άφησε και αφήνει υποψίες ότι μπορεί να 

είχε σχέση με τη συστηματική έκθεση του σε φυτοφάρμακα. Εξ άλλου είναι 
γνωστό ότι πολλοί από τους χειριστές γεωργικών μηχανημάτων για  

συστηματικούς χημικούς  ψεκασμούς έχουν νοσήσει ή καταλήγουν σε 
αιματολογικές κλινικές, ιδιαίτερα όταν δεν συμμορφωνόταν με τα σωστά μέτρα 
προστασίας. Αυτή την εμπειρία από τις χώρες που χρησιμοποίησαν πρώτες 

και ευρέως το Chlorpyrifos, όπως οι ΗΠΑ, Αγγλία, Ισπανία κ.ά. τη βιώνουμε 
σήμερα και στο τόπο μας, όπως το παραδέχονται πολλοί γεωπόνοι. Είναι 

καιρός να τα πούμε αυτά στο κόσμο, να ενημερωθεί και να πάρει τα μέτρα 
του.  
 

Μετά τη διαπίστωση ότι στο χωριό υπάρχουν από 15 ετίας αυξημένα 
κρούσματα ανίατων παθήσεων όπως παραπρωτεϊναιμίες, λέμφωμα, 

διαταραχές όρασης και διάκρισης χρωμάτων, νευροεκφυλιστικά νοσήμτα 
όπως άνοιες, νευροπάθειες, αυτοάνοσα νοσήματα μυοσκελετικού ή 
θυρεοειδοπάθειες που καταλήγουν σε καρκίνο θυρεοειδούς, η τοξικολογική 

επιβεβαίωση ότι σε κάποιους από αυτούς έχουν βρεθεί αυξημένα επίπεδα 
οργανοφωσφορικών σε πολύ πρόσφατες εξετάσεις σε δείγματα τριχών, 

τεκμηριώνουν ότι στο χωριό μας υπάρχουν άτομα που έχουν εκτεθεί 
μακροχρόνια και ανεπανόρθωτα σε οργανοφωσφορικές ουσίες που 
χρησιμοποιούνται συστηματικά ως εντομοκτόνα στις καλλιέργειες 

επιτραπέζιων σταφυλιών, όπως  είναι τα: Reldan, Lorsban, Dursban  
( Chlorpyrifos),  αλλά και για  την  δακοκτονία όπως το Lebaysid, perfecthion  

κ.ά. Τα κρούσματα αυτά είναι σε αύξοντα ρυθμό τα τελευταία χρόνια και 
εντυπωσιάζει το γεγονός ότι υπάρχουν οικογένειες που πάσχουν όλα τα μέλη 
τους από χρόνιες και ανίατες παθήσεις. Το χειρότερο είναι ότι τα αυτοάνοσα 

νοσήματα και οι θυρεοειδοπάθειες Hashimoto προσβάλουν άτομα μικρής 
ηλικίας, ενώ στις μεγάλες ηλικίες εμφανίζονται αιματολογικές διαταραχές 

όπως το λέμφωμα, καρκίνος θυρεοειδούς μετά από θυρεοειδεκτομή και 
νευροεκφυλιστικές παθήσεις όπως άνοια και Αlzheimer. Τα μέλη των 
οικογενειών, που δεν έχουν μόνιμη διαμονή στο χωριό, έχουν πιο ήπια 

συμπτώματα σε σύγκριση με τα υπόλοιπα μέλη της ίδιας οικογένειας που 
μένουν μόνιμα. Σε μερικές περιπτώσεις  υπάρχει και κληρονομική 

επιβάρυνση. 



 
Οι κάτοικοι του χωριού τα τελευταία 20 χρόνια πασχίζουν να αντιμετωπίσουν 

τα προβλήματα που προκύπτουν  από την αξιολόγηση των συμπτωμάτων και 
των προβλημάτων  τους ή των ευρημάτων σε εργαστηριακές εξετάσεις που 

τακτικά έχουν κάνει.  
Τέτοια συμπτώματα είναι η εύκολη κόπωση, δεσμιδώσεις σε περιοχές μυών, 
κράμπες, κεφαλαλγία, ζάλη, διαταραχές μνήμης και αντίληψης, διαταραχές 

ύπνου, απώλεια βάρους, δυσκαταποσία, απώλεια όρασης και διαταραχές 
διάκρισης χρωμάτων, επώδυνες οστεο – αρθροπάθειες με ή χωρίς 

οστεοπόρωση, διαταραχές κίνησης και αίσθησης άκρων, κ.ά. 
 
Η κορτιζόνη, τα  ανοσοκατασταλτικά και τα χημειοθεραπευτικά  φάρμακα, οι 

θυρεοειδεκτομές με ή χωρίς ραδιενεργό ιώδιο, τα παυσίπονα, τα αντι-
οστεοπορωτικά φάρμακα,  οι ορμονοθεραπείες δια βίου, τα νευρολογικά 

φάρμακα είναι οι συνήθεις φαρμακευτικές αγωγές. Δεν θα αναφερθούμε στην 
επίπτωση όλων αυτών στο κόστος, στη ποιότητα ζωής και στη ψυχολογία 
τους,  ούτε στις απώλειες των χιλιάδων ωρών εργασίας.    

 
Από τις εργαστηριακές εξετάσεις διαπιστώθηκαν ευρήματα όπως 

γαμμαπάθεια (αύξηση ανοσοσφαιρινών IgM  και IgG),  αναιμία, αύξηση 
λεμφοκυττάρων, πλασματοκυττάρων και μαστοκυττάρων, λέμφωμα 
λεμφοπλασματοκυτταρικό με μετάλλαξη γονιδίων,  ανοσοφαινότυπος β – 

κυττάρων: CD20+, CD79a+, PAX5+, Sig/CIgM+>>D+(k)+,DBA.44+(10%), 
ανοσοφαινότυπος πλασματοκυττάρων: CD138+,CD79+CIgM(k)+, αύξηση 

TSH(oρμόνη διέγερσης θυρεοειδούς),  μεγάλη αύξηση θυρεοειδικών 
αντισωμάτων anti- TPO και anti –TG, αύξηση τιμών Φωσφόρου αίματος, 
ανομοιογένεια θυρεοειδούς, όζοι και μικροθηλώδες αδενοκαρκίνωμα 

θυρεοειδούς, αισθητικο –κινητικές μετρήσιμες διαταραχές σε  περιφερικές 
πολυνευροπάθειες, διαταραχές κάτω ημίσεως οπτικών  πεδίων και αύξηση 

σακχάρου αίματος. Αποκαλυπτικά ήταν τα  αποτελέσματα    των 
τοξικολογικών εξετάσεων που έδειξαν μακροχρόνια έκθεση σε 
οργανοφωσφορικές ουσίες, όπως το χρησιμοποιούμενο σε 

αμπελοκαλλιέργειες Chlorpyrifos ( Reldan, Lorsban, Dursban, κ.ά.). Να 
υπογραμμίσουμε ότι οι συγκεκριμένοι κάτοικοι -  ασθενείς, ποτέ δεν 

χρησιμοποίησαν το οργανοφωσφορικό Chlorpyrifos για δική τους χρήση. 
 
Τα παραπάνω συμπτώματα και εργαστηριακά ευρήματα έχουν περιγραφεί σε 

πολυάριθμες εργασίες που έχουν γίνει σε πολλές χώρες για τη συστηματική 
έκθεση στα οργανοφωσφορικά και στη περίπτωση μας στο Chloropyrifos. 

Ήταν η βασική αιτία που το 2000 η Αμερική, με νόμο, περιόρισε τη χρήση του 
και είναι μέσα στην παγκόσμια προσπάθεια για ορθολογική χρήση 
φυτοφαρμάκων που θα επιχειρηθεί από το 2015 να εφαρμοστεί και στη χώρα 

μας.  
Η δόση του Reldan για παράδειγμα είναι 2 gr/λίτρο νερού. Οι ανάγκες 

ανάλογα με την ανάπτυξη του αμπελώνα σε λίτρα ψεκασμού είναι από 30-100 
λίτρα /στρέμμα. Αν οι ψεκασμοί γίνονται 6- 10 φορές το χρόνο, για αμπελώνες 
έκτασης 2, 7 και 70 στρεμμάτων – εκτάσεις που προσεγγίζουν τις 

υπάρχουσες-  και ο ψεκάζοντας έχει βάρος σώματος 80 Kgr και εκτίθεται μόνο 
στο 1% της δραστικής ουσίας, τότε αυτός που έχει τα: 

- 2 στρέμματα εκτίθεται σε δόσεις 15-50 mgr/Kgr, 



- 7 στρέμματα εκτίθεται σε δόσεις 50-175 mgr/Kgr. 
- 70 στρέμματα εκτίθεται σε δόσεις  500-1750 mgr/Kgr. 

Αν το 1/1000 της δραστικής ουσίας από το σύνολο των αμπελοκαλλιεργειών  
εισέλθει στον οργανισμό του μέσου εκτεθειμένου κατοίκου στη περιοχή, τότε 

την ημέρα του ψεκασμού ο κάτοικος των 80 Κgr εκτίθεται σε δόσεις: 60-200 
mgr/Kgr, με δόση αναστολής της ψευδοχοληνεστεράσης το 1mgr/Kg.   
Σύμφωνα με την παραγωγό εταιρεία το chlorpyrifos έχει μέση δόση 

θνησιμότητας από στόματος σε αρουραίους LD50 = 2.814 mg ανά kg 
σωματικού βάρους και από τα πειράματα σε ζώα προκύπτει ότι και σε 

υποτοξικές δόσεις έκθεσης με 1mgr/Kgr βάρους σώματος την ημέρα 
παρουσιάζονται οι παραπάνω περιγραφείσες ανίατες και σοβαρές 
παρενέργειες Αν ο χειριστής των πολλών στρεμμάτων δεν παίρνει 

προφυλάξεις, από λόγους βιοσυσώρευσης και άπνοιας, υπάρχει σοβαρός 
κίνδυνος θανάτου του από θανατηφόρα έκθεση ή θανάτου από εκδήλωση 

κεραυνοβόλου μορφής αιματολογικής πάθησης, κατάσταση που την έχουμε 
βιώσει στη περιοχή μας. 
Όλοι γνωρίζουμε το μέγεθος του  ψεκαστικού νέφους που προκαλεί δυσφορία 

και αποπνικτική ατμόσφαιρα στο χωριό μετά από κάθε ψεκασμό, ανάλογα με 
τις διευθύνσεις των ανέμων. Όλοι κινδυνεύουμε από τη μακροχρόνια έκθεση, 

αλλά πιο πολύ όσοι κάθονται πολύ κοντά στις αμπελοκαλλιέργειες. Αυτό 
προκύπτει και από το πόσα περιστατικά με ανίατες ασθένειες έχει κάθε 
κατοικία και από το πόσο σοβαρά είναι  άρρωστοι. Στις κατοικίες που είναι σε 

επαφή ή πολύ κοντά στους αμπελώνες πάσχουν όλα τα μέλη των οικογενειών 
(γονείς και παιδιά) από παθήσεις όπως καρκίνος μαστού, λέμφωμα, 

πολυνευροπάθεια, οπτική νευρίτιδα, αυτοάνοσος θυρεοειδοπάθεια ή καρκίνος 
θυρεοειδούς, σακχαρώδης διαβήτης κ.ά. παθήσεις που εκδηλώνονται 
αιτιολογημένα σε μακροχρόνια έκθεση σε οργανοφωσφορικές ουσίες όπως 

στο Reldan, Lorsban, Dursban κ.ά.  Σε μια οικογένεια, που πάσχουν όλα τα 
μέλη της, βρέθηκαν αυξημένα επίπεδα οργανοφωσφορικών ουσιών  σε 

δείγματα τριχών σε όλα τα μέλη που κατοικούν σε απόσταση 30-80 μέτρων 
από τους αμπελώνες. 
 

Δεν είχα το χρόνο να ασχοληθώ με τις επιπτώσεις της χρήσης 
οργανοφωσφορικών σε ζώα. Όμως, είναι γνωστό από εργασίες και εξετάσεις 

σε  δείγματα νεκρών  ζώων και δολωμάτων(5),  που βγήκαν θετικά – 10 σε 
σύνολο 32, ποσοστό 31,25% – ως προς την ύπαρξη τοξικών ουσιών 
(οργανοφωσφορικά, καρβαμιδικά, πυρεθρίνες), έδειξαν τη χρήση ουσιών 

όπως το methomyl, το oxamyl, το chlorpyrifos-methyl. Οι τοξικολογικές 
εξετάσεις διενεργήθηκαν από το Εργαστήριο Ιατροδικαστικής και Τοξικολογίας 

της Ιατρικής Σχολής του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών. 

Η χρήση δηλητηριασμένων δολωμάτων (21) αποτελεί την κύρια αιτία μη-

φυσικού θανάτου αρκετών σημαντικών και προστατευόμενων ειδών της 

άγριας πανίδας σε ευρωπαϊκό επίπεδο. Οι  μελισσοκόμοι γνωρίζουν πως 
ένας σοβαρός λόγος κατάρρευσης των μελισσιών είναι ή μη ορθολογική 

χρήση οργανοφωσφορικών και άλλων φυτοφαρμάκων. Όσες μέλισσες 
καταφέρουν να επιβιώσουν φέρνουν στη κυψέλη και το Chlorpyrifos και από 
εκεί στη τροφή των καταναλωτών. Το Reldan βρέθηκε να έχει χρησιμοποιηθεί 

και σε δολώματα για σκύλους κατά τη διάρκεια των αυτοψιών που διενήργησε 
η Ευρωπαϊκή Ομάδα Σκύλων στην Κρήτη. 

 



  
Μηχανισμοί πρόκλησης βλαβών  

 
Το Chlorpyrifos, όπως όλα τα οργανοφωσφορικά προκαλεί: 

 
1.- αναστολή πολλών ενζύμων που είναι χρήσιμα για ποικίλες λειτουργίες του 
οργανισμού όπως κυτταρική άμυνα, ενδοκρινείς αδένες (θυρεοειδής, 

πάγκρεας κ.ά), οστεοποίηση, αντιφλεγμονώδεις( αύξηση των λοιμώξεων, 
ιώσεων όπως έρπητα HIV), νοητικές λειτουργίες μνήμης, προσοχής, 

αντίληψης, στήριξη, βάδιση, όραση, αναπαραγωγικό σύστημα, συγγενείς 
ανωμαλίες και τερατογενέσεις, αιματολογική αρτιότητα, μυς, ήπαρ, νεφροί, 
πνεύμονες, αλλεργίες, νεοπλασίες, καρκίνοι, διαταραχές στη παραγωγή και 

κατανάλωση ενέργειας σε κυτταρικό επίπεδο, ααυτοάνοσα νοσήματα, 

δερματοπάθειες,  αρτηριοσκλήρυνση, υπερλιπιδαιμία (22)  , υπέρταση κ.τ.λ. 

 
2. – επιγενετικές βλάβες και  μεταλλάξεις. Η αναστολή των ενζύμων από τα 
οργανοφωσφορικά θα προκαλέσει άμεση βιοχημική διαταραχή και 

υπερέκφραση γονιδίων για την αναπλήρωση των ενζύμων. Η αναστολή 
ενζύμων που έχουν σχέση με τη λειτουργία των πυρήνων των  κυττάρων και 

κύρια του DNA θα προκαλέσει μεταλλάξεις σε γονίδια που έχουν ρόλο στο 
πολλαπλασιασμό και στη κατανάλωση ενέργειας των κυττάρων. Έτσι η 
υπερέκφραση ή  η μετάλλαξη γονιδίων τροποποιεί τη συμπεριφορά των 

κυττάρων,  σχηματίζονται νέοι παθολογικοί κλάδοι κυττάρων που θα 
προκαλέσουν  αιματολογικές ασθένειες όπως παραπρωτεϊναιμίες, 

γαμμαπάθεια, λεμφώματα, λευχαιμίες κ.ά., αλλά και αύξηση καρκίνων οστών, 
προστάτου, παγκρέατος, πνευμόνων, εγκεφάλου, δέρματος κ.τ.λ. 
 

Οι βλάβες των οργανοφωσφορικών στον οργανισμό είναι μη αναστρέψιμες 
όταν συμβούν οι επιγενετικές βλάβες, που γίνονται δυστυχώς από τις πρώτες 

ώρες της έκθεσης. Οι βλάβες είναι αθροιστικές και αρχικά δεν υπάρχουν 
συμπτώματα. Οι βιοχημικές, ενδο- και εξω- κυτταρικές βιοχημικές αλλαγές θα 
χρειαστούν πολλά χρόνια μέχρι να δώσουν τα πρώτα συμπτώματα. Τα 

πρώτα συμπτώματα είναι ποικίλα, αφορούν διάφορες περιοχές και 
υποβαθμίζεται η αξιολόγηση τους. Δεν υπάρχει η σωστή εκπαίδευση των 

ιατρών στην διερεύνηση της μακροχρόνιας επίδρασης των χημικών ουσιών 
στην υγεία. Χάνεται χρόνος, τα συμπτώματα και οι ασθένειες έρχονται με 
ώσεις ή παροξυσμούς, μέχρι να έρθει το μοιραίο τέλος. 

  
 

Οι συνέπειες 

 
Γιατί ζούμε? Τι σημαίνει να χαλάσει ένα κύτταρο μας από οργανοφωσφορικά? 

Για παράδειγμα τι σημαίνει να αλλάζουν συμπεριφορές και  δομές τα κύτταρα 
μας? 

 
Ας κάνουμε το χωριό οργανισμό και τα σπίτια όργανα και τους ανθρώπους 
κύτταρα. Φεύγει από ένα σπίτι ένας άνθρωπος για να ειδοποιήσει ένα άλλο 

άνθρωπο, σε ένα άλλο σπίτι, για ένα συγκεκριμένο ραντεβού στη πλατεία στις 
9 το βράδυ. Αυτός που έχει πάρει την εντολή στο δρόμο από κάποιο λόγο 



( πυρετό ή πιοτό), ξεχνά ή πάει σε άλλο σπίτι και λέει τη παραγγελία σε ένα 
άλλο άτομο ή την λέει παραλλαγμένη, δηλ. δίνει άλλη ώρα ραντεβού ή σε 

άλλο τόπο. Τι αποτέλεσμα θα έχει αυτή η ενέργεια ? Όταν αυτό αφορά ένα 
άτομο, η ζωή στο χωριό δεν διαταράσσεται. Αν όμως με τον καιρό μεγαλώσει 

ο αριθμός των παθολογικών προσώπων, διαταράσσεται η επικοινωνία, το 
αποτέλεσμα. Κανείς δεν κάνει αυτό που πρέπει, όταν χρειάζεται, όσο μπορεί 
και για το διάστημα που χρειάζεται. Όλοι γίνονται επικίνδυνοι, δεν αναγνωρίζει 

ο ένας τον  άλλο, ό ένας τα βάζει με το διπλανό του και στο τέλος τίποτε δεν 
γίνεται όπως πρέπει.  Το χωριό σταματά να ζει 

.  
Ας φανταστούμε ένα μελίσσι. Κάθε μέλισσα έχει μια αποστολή, κάνει μια 
δουλειά και ζει αρμονικά με τις άλλες. Κάποτε ένα άκαρι κάθεται στον αυχένα 

μιας μέλισσας και ρουφά τους χυμούς της εξασθενίζοντας την. Η μέλισσα 
καταλαβαίνει το πρόβλημα και προσπαθεί με τα φτερά της και τα πόδια της να 

ξεφορτωθεί το άκαρι. Όλη η ώρα αναλώνεται στο να τριγυρίζει στο ίδιο 
σημείο, χωρίς να πετά και να παράγει έργο για τη κυψέλη.  Το άκαρι δεν 
φεύγει γιατί έχει επιλέξει το μέρος προσκόλλησης του, γεννά νέα ακάρεα και 

το μελίσσι σιγά- σιγά γίνεται μια κοινωνία αδύναμων και ανήμπορων 
μελισσών. Στο τέλος το μελίσσι καταστρέφεται εντελώς γιατί δεν τρέφεται, δεν 

κινείται, δεν επικοινωνούν καλά τα μέλη του και δεν αναπαράγεται.     
Έτσι και ένας οργανισμός ζει γιατί γίνονται κάποιες λειτουργίες στα κύτταρα 
του. Λειτουργίες κίνησης, τροφής, πολλαπλασιασμού, επικοινωνίας και 

θανάτου. Για να ζήσει ένα κύτταρο πρέπει να κάνει όλες αυτές τις λειτουργίες. 
Να γεννιέται, να αναπτύσσεται, να διαφοροποιείται, να προσφέρει και να 

πεθαίνει Το Chlorpyrifos και κάθε οργανοφωσφορικό όταν το ψεκάζουν με 
τουρμπίνες στα αμπέλια, δίπλα σε μόνιμες κατοικίες, με το ψεκασμένο 
εισπνεόμενο αέρα, τη μολυσμένη τροφή που θα φαγωθεί  από τα κηπευτικά 

που έχουν πάρει τις  δραστικές ουσίες, το δέρμα  ή τα ρούχα των 
παρευρισκόμενων  μπαίνει στο αίμα, στη κυκλοφορία. Πηγαίνει παντού σε 

κάθε κύτταρο, αφού περνά κάθε φραγμό είτε του πλακούντα της μήτρας, είτε 
του εγκεφάλου. Με αναστολές δεκάδων ενζύμων αλλάζει τις λειτουργίες των 
κυττάρων, τις σταματά ή τους δίνει άλλες ιδιότητες, με αποτέλεσμα τη 

κυτταρική εκφύλιση, τη μετάλλαξη, την εξαθλίωση της ποιότητας της ζωής, την 
εξάντληση  και το πρόωρο θάνατο του οργανισμού. Τελικές ιατρικές 

διαγνώσεις μπορεί να είναι λέμφωμα, λευχαιμία, αυτοάνοση ρευματοειδής 
αρθρίτιδα, αυτοάνοση θυρεοειδοπάθεια, ιδιοπαθής πολυνευροπάθεια 
απομυελινωτικής και αξονικής μορφής. Ιδιοπαθής φλεγμονώδης νόσος του 

εντέρου, Parkinson, Νόσος Alzheimer, άνοια, καρκίνος παγκρέατος, 
προστάτη κ.ά. Ο βασικός αίτιος όμως διαφεύγει και κάποιοι έχουν παλέψει 

πολύ γι’ αυτό.  
 
Ο καλλιεργητής υποχρεούται να είναι  ενήμερος και εκπαιδευμένος στη γνώση 

των ωφελειών των καλλιεργητικών πρακτικών της βιολογικής καλλιέργειας, 
για τον ίδιο και τους εργάτες που απασχολεί,, αλλά και των βλαβερών 

επιπτώσεων της χημικής καλλιέργειας στους κατοίκους της περιοχής που 
ζουν σε απόσταση ολίγων  μέτρων ή και σε επαφή με τους αμπελώνες. Όλοι 
γνωρίζουν ότι λίγα μέτρα δίπλα στους ψεκαζόμενους αμπελώνες 

καλλιεργούνται κηπευτικά για οικιακή και εμπορική χρήση με παραπέρα 
διάδωση του chlorpyrifos και σε άλλους καταναλωτές 

 



 
Διεθνής Εμπειρία 

 
Υπάρχουν δημοσιοποιημένες εθνικές (Αμερική, Ινδία κ.ά.)  και διεθνείς 

νομοθεσίες  και αποφάσεις δικαστηρίων για τα προβλήματα από τη χρήση 

του Chlorpyrifos. Για παράδειγμα οργανισμοί όπως οι Pesticide Action 
Network (PANNA) και Natural Resources Defense Council (NRDC) έχουν 

συμφωνήσει ότι το  chlorpyrifos πληροί τα 4 κριτήρια ( επιμονή, 
βιοσυσώρευση, μεταφορά σε μεγάλες αποστάσεις  και τοξικότητα) του 

Παραρτήματος D της Σύμβασης της Στοκχόλμης (Stockholm Convention on 

Persistent Organic Pollutants) και θα πρέπει να περιοριστεί η χρήση του (23). 
   

Στη Συγκαμπούρη,  περιορίστηκε η χρήση του από το 2009 (24). 
 

Το  2010, στην Ινδία μετά από έρευνα του Κεντρικού  Γραφείου Ερευνών 

βρέθηκαν ένοχοι για δωροδοκία αξιωματούχοι της Ινδίας από τη Dow, για να 

επιτρέψουν  την πώληση του chlorpyrifos (25). 

Στη Βόρειο Αφρική περιορίστηκε η χρήση του από το 2010 (26).  
 
Στην Αμερική, διάφοροι νόμοι άμεσα και έμμεσα ρυθμίζουν τη χρήση του 

chlorpyrifos. Αυτοί οι νόμοι που εφαρμόζονται από τις EPA, NIOSH, USDA 
and FDA, περιλαμβάνουν τους νόμους για καθαρό νερό (Clean Water Act-
CWA), για επικίνδυνες ουσίες (Endangered Species Act-ESA), τον  

ομοσπονδιακό νόμο για εντομοκτόνα, μυκητοκτόνα και τρωκτικοκτόνα 
(Federal Insecticide, Fungicide, and Rodenticide Act- FIFRA), τον 

ομοσπονδιακό νόμο για τρόφιμα, φάρμακα και καλλυντικά (Federal Food, 
Drug, and Cosmetic Act -FFDCA), το νόμο  συνολικής περιβαλλοντικής 
απόκρισης, αποζημίωσης και ευθύνης (Comprehensive Environmental 

Response, Compensation, and Liability Act -CERCLA) και το νόμο 
σχεδιασμού έκτακτης ανάγκης και γνώσης κοινοτικού δικαίου( Emergency 

Planning and Community Right-to-Know Act - EPCRA). Ως  φυτοφάρμακο, το 
chlorpyrifos  πωλείται στις ΗΠΑ για περιορισμένη χρήση στις καλλιέργειες και 
αλλού αλλά από πιστοποιημένους εφαρμοστές φυτοφαρμάκων. 

 
Από το 2000 στις ΗΠΑ, για το Chlorpyrifos, οι κατασκευαστές συμφώνησαν με 

την  EPA (Εenvironment Protection Agency) να περιοριστεί οικειοθελώς η 
χρήση του σε περιοχές που εκτίθενται παιδιά , όπως σπίτια, σχολεία και 
μονάδες καθημερινής φροντίδας παιδιών. Η  FFDCA έχει απιτήσει από την  

EPA να βάλει όρια υπολειμμάτων του Chlorpyrifos  σε τροφές ανθρώπων και 
ζώων, εξ αιτίας του υψηλού κινδύνου χρόνιας έκθεσης ανθρώπων από 

τροφές. Το όριο ανοχής για το Chlorpyrifos είναι 0.1 μέρος στο εκατομμύριο( 
0,1ppm)  
Το 2006, για να περιοριστεί  η έκθεση παιδιών, το όριο ανοχής στο 

chlorpyrifos τροποποιήθηκε από την EPA για μήλα, σταφύλια και τομάτες. 
Απαγορεύτηκε η χρήση του για λαχανικά(σπανάκι, καρότα,  στο 0,01 ppm. Η 

ανεύρεση υπολειμμάτων σε τέτοια λαχανικά υποδηλώνει κακή χρήση ή 
μεταφορά του chlorpyrifos με το ψεκαστικό νέφος.  



Το Chlorpyrifos ως επικίνδυνη ουσία στο νερό υπόκειται σε ειδικό καθεστώς 
δυνάμει του άρθρου 311(b)(2)(A) του νόμου Federal Water Pollution Control 

Act και στις τροποποιήσεις του νόμου Clean Water Act του  1977 και 1978. 
Το  2009, για προστασία του σολομού και της πέστροφας με νόμους των  

Clean Water Act και  Endangered Species Act, η  EPA και η National Marine 
Fisheries Service- NMFS συνέστησαν οικιοθελώς περιορισμό της χρήσης 
clorpyrifos στις Πολιτείες Idaho, Oregon, και Washington, να μπουν όρια 

υπολειμμάτων στα ψάρια και την επισήμανση της υπολειμματικότητας  σε όλα 
τα προϊόντα στα οποία  έχει χρησιμοποιηθεί το chlorpyrifos. 

 
Παρ΄όλα αυτά τον Αύγουστο 2014, στο Περιφερειακό Δικαστήριο των ΗΠΑ για 
τη Δυτική Περιφέρεια της Ουάσιγκτον επιδικάστηκε η EPA από προσφυγή 

περιβαλλοντικών  ομάδων και αλιέων, η ΕPA δέχτηκε να  περιορίσει το ύψος 
των  εφαρμοζόμενων  αεροψεκασμών  στη Καλιφόρνια, Όρεγκον και 

Ουάσιγκτον, από τα 300 πόδια ύψος στα 60 πόδια, για τη προστασία των 
σολομών από τα ψεκαστικά νέφη. 
Το National Response Center (NRC) διαθέτει 24ωρη ανοικτή γραμμή 

επικοινωνίας στο  (800) 424-8802, για να δηλώνεται κάθε ύποπτη ή 
διαπιστωμένη περίπτωση δηλητηρίασης από το  chlorpyrifos. 

Το  1995, η Dow πλήρωσε στην EPA $732,000 γιατί δεν της  απέστειλε τις 
αναφορές που είχε λάβει για 249 περιπτώσεις δηλητηρίασης με chlorpyrifos. 

Από το 1989, ο OSHA (Occupational Safety and Health Administration), 
καθόρισε στους χειριστές ψεκασμών με chlorpyrifos το όριο των 8 ωρών, με 

πλήρη κάλυψη μέτρων προστασίας, για να μη γίνεται υπέρβαση του oρίου ( 
0.2&nbsp;mg/m3) έκθεσης. 

Το  2005, η EPA άσκησε διοικητική ένσταση κατά JSH Farms, Inc. (Wapato, 

Ουάσιγκτον) με τις προτεινόμενες κυρώσεις των $ 1.680 για τη χρήση του 
chlorpyrifos το 2004, χωρίς τον κατάλληλο εξοπλισμό. Ένα παρακείμενο 
ακίνητο ήταν μολυσμένο με ουσίες chlorpyrifos λόγω μετατόπισης των 

φυτοφαρμάκων από τη JSH Farms, και ο ιδιοκτήτης του ακινήτου υπέστη 
ερεθισμό στα μάτια και στο δέρμα του. 

Το 2003, η Dow συμφώνησε να πληρώσει $ 2 εκατομμύρια στην πολιτεία της 

Νέας Υόρκης, σε απάντηση σε μια αγωγή που κατατέθηκε από το Γενικό 
Εισαγγελέα για τον τερματισμό της παράνομης διαφήμισης της Dow Dursban 

ως "ασφαλές". 

Η California έχει βάλει όρια μέγιστων και μέσων συγκεντρώσεων  του 
chlorpyrifos στο νερό τα  0.025 ppb και  0.015 pbb, αντίστοιχα. 

Ελληνική νομοθεσία 

Ο νέος Νόμος 4235/2014 (ΦΕΚ 32/Α΄) του Υπουργείου Αγροτικής Ανάπτυξης  

στο άρθρο 35 για την εμπορία των γεωργικών φαρμάκων προβλέπει ότι από 
26/11/2015 θα εναρμονισθεί η λιανική πώληση των γεωργικών φαρμάκων  
σύμφωνα με την παράγραφο 4 του άρθρου 33 και την Οδηγία 2009/128/ΕΚ 

για υποχρεωτική συνταγογράφιση  γεωργικών φαρμάκων, από χρήστες με 
πιστοποιητικό επαρκούς γνώσης των θεμάτων ορθολογικής χρήσης των 

https://www.google.gr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&ved=0CCAQFjAA&url=https%3A%2F%2Fwww.osha.gov%2F&ei=w0lUVYnMD8G-Uu3UgIgD&usg=AFQjCNE19ZpgxaQfyIW0VjrgI1gN5v8F6w&bvm=bv.93112503,d.d24


γεωργικών φαρμάκων, επιβολή προστίμων σε πωλητές που δεν πληρούν τις 

προϋποθέσεις του νόμου κ.τ.λ. (27).  
Η κοινή υπουργική απόφαση 8197/90920/ΦΕΚ Β/1883/01.08.2013 για 

θέσπιση εθνικού σχεδίου δράσης με στόχο την εφαρμογή της Οδηγίας 

2009/128/ΕΚ και την προστασία του ανθρώπου και του περιβάλλοντος που  
την υπογράφουν οι υπουργοί Υγείας, Αγροτικής ανάπτυξης και τροφίμων-

περιβάλλοντος, ενέργειας και κλιματικής αλλαγής. 
Περιλαμβάνει τη κατάρτιση στην ορθολογική χρήση των γεωργικών 
φαρμάκων, τη διαδικασία χορήγησης πιστοποιητικού γνώσεων ορθολογικής 

χρήσης γεωργικών φαρμάκων, την ενημέρωση του κοινού για τα γεωργικά 
φάρμακα, την εφαρμογή των γεωργικών φαρμάκων στις ειδικές περιοχές, οι 

κατ’ ελάχιστον αποστάσεις που πρέπει να τηρούνται μεταξύ ζώνης ψεκασμού 
γεωργικών φαρμάκων και περιοχής, θέματα Ολοκληρωμένης 

Φυτοπροστασίας κ.ά.(28).  

 

Τι κάνουμε; 

Από τη διεθνή βιβλιογραφία και από το πολύ μεγάλο αριθμό κρουσμάτων 
ανίατων και βασανιστικών ασθενειών σε κατοίκους των χωριών Πενταμοδίου 

και Πετροκέφαλου Ηρακλείου, που μένουν μόνιμα πολύ κοντά σε 
ψεκαζόμενους με Chlorpyrifos  αμπελώνες τη τελευταία 15ετία, έχουμε 

καταλάβει ότι ήρθε η ώρα να αναλάβουμε όλοι τις ευθύνες μας. Τι θέλουμε? 
Να ζήσουμε ή να πεθάνουμε? Θέλουμε να χαιρόμαστε τα γερά  παιδιά μας ή 
να τα πηγαίνουμε άρρωστα στα νοσοκομεία?  Θέλουμε οι γονείς μας να ζουν 

με αξιοπρέπεια ή να είναι μέσα στην άνοια και τις μακροχρόνιες θεραπείες? 
Θέλουμε οι λίγοι άρρωστοι σήμερα από τα οργανοφωσφορικά φυτοφάρμακα, 

να γίνουμε αύριο δεκάδες και  με ανίατες ασθένειες?   
 
Κάθε νέος ψεκασμός με οργανοφωσφορικά φάρμακα, σε απόσταση κάτω 

από τα 500 μέτρα από τα σπίτια, ανεξάρτητα του τρόπου ψεκασμού, στερεί το 
δικαίωμα της ζωής και της υγείας.. Τα περιστατικά στο χωριό μας από τις 

επιπτώσεις των φυτοφαρμάκων στις αμπελοκαλλιέργειες επιτραπέζιων 
σταφυλιών περιμένουν τη αποφασιστική και άμεση ομόφωνη απόφαση: Να 
σταματήσουν αμέσως οι χημικοί ψεκασμοί κοντά στα σπίτια.  

Έχουμε δικαίωμα να προστατευτούμε από το θανάσιμο κίνδυνο των χημικών 
ψεκασμών, να χαρούμε την υγεία μας. Έχουν υποχρέωση οι καλλιεργητές να 

σεβαστούν τις ζωές τους, τους εργαζόμενους στους αμπελώνες και τους 
κατοίκους των χωριών που έχουν ανίατους ασθενείς και ύποπτο θάνατο από 
τοξικά φυτοφάρμακα.    

Αγαπάμε τη ζωή, τα παιδιά μας και όλοι θέλουμε να  ζήσουμε.  
Δεν θα επιτρέψουμε σε κανένα να χαλάσει ή να στερέψει τις ζωές μας από 

χημικούς ψεκασμούς.  
 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 
1. - Οι βιοχημικές και επιγενετικές βλάβες από μακροχρόνια έκθεση σε μικρές 

δόσεις οργανοφωσφορικών στον οργανισμό γίνονται από τις πρώτες ώρες 



της έκθεσης είναι μη αναστρέψιμες, αθροιστικές, ασυμπτωματικές αρχικά και 
προκαλούν όψιμα, ανίατες φλεγμονώδεις, νευροεκφυλιστικές, αιματολογικές, 

ανοσολογικές, αναπτυξιακές, ενδοκρινολογικές και νεοπλασματικές παθήσεις. 
 

2.- Υπάρχει ανάγκη νέων μελετών που να συνδέουν την αύξηση  
νευροεκφυλιστικών, ενδοκρινολογικών, νεοπλασματικών, φλεγμονωδών και 
αιματολογικών ασθενειών με τη μακροχρόνια έκθεση σε μικρές ποσότητες 

οργανοφωσφορικών και πυρεθρινοειδών. 
 

3. – Χρειάζεται συστηματική ενημέρωση του κοινού και σωστή εκπαίδευση 
των ιατρών για τη διερεύνηση  της σχέσης  της μακροχρόνιας επίδρασης των 
χημικών ουσιών στην υγεία.  

 
4.- Επιβάλλεται η συμμετοχή εκπροσώπων φορέων υγείας και περιβάλλοντος 

σε κάθε πρόγραμμα καταπολέμησης των εχθρών στις καλλιέργειες. 
 
5.-  Η μετάβαση της ημερολογιακής χημικής καταπολέμησης σε 

ολοκληρωμένη βιολογική είναι επιβεβλημένη και μονόδρομος σε καλλιέργειες 
αστικών και ημιαστικών περιοχών που συνορεύουν ή έχουν πολύ κοντά 

δημόσιες υπηρεσίες, νοσοκομεία, σχολεία, αθλητικές εγκαταστάσεις, κατοικίες 
με οικογένειες, μικρά παιδιά και υπερήλικες.  
 

6.- Για τις ανάγκες της ολοκλήρωσης του εργαστηριακού και ιατρικού ελέγχου 
των κατοίκων που έχουν πέσει θύματα από χημικούς ψεκασμούς στη περιοχή 

και ιδιαίτερα για τα παιδιά, τη παροχή βοήθειας για ανακούφιση των 
συμπτωμάτων τους, την ενημέρωση του ευρύτερου κοινού  και τη διεκδίκηση 
των δικαιωμάτων προάσπισης της υγείας και της ασφαλούς διαβίωσης μας 

κοντά στους συστηματικά ψεκαζόμενους αμπελώνες, θα γίνει μετά την 
σημερινή ημερίδα αξιολόγηση και παραπέρα προώθηση των δεδομένων με τη 

συνεργασία των αρμόδιων φορέων.  
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